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RÉSUMÉ
Le présent travail porte principalement sur trois items: la validation d’une nouvelle
mesure de coordination temporelle interarticulaire dans une tâche de pointage; les effets
des deux types de pratique (à court et long terme) sur la cinématique du bras atteint chez
les patients porteurs d’un accident vasculaire cérébrale gauche; et les effets des deux
genres de connaissances des résultats (connaissance du résultat, CR, connaissance de
performance, CP) sur leur patron du mouvement.
La première étude porte sur la description quantitative de la coordination
temporelle coude épaule à l’aide d’un index dans une tâche de pointage. Les sujets sains et
les patients ont effectué 25 mouvements avec le bras droit. Les mouvements débutaient
C d’une cible localisée du côté droit vers une deuxième cible placée devant le sujet dans
l’espace controlatéral. Les données cinématiques ont été enregistrées à l’aide d’un système
tridimensionnel (Optotrak) et de 6 marqueurs actifs à infrarouge placés sur le bras et sur le
tronc du sujet. Les résultats démontrent que cet index permet de quantifier les altérations
de coordination dans les différents segments du mouvement chez les patients ayant une
lésion centrale. De plus, cet index est corrélé au niveau de sévérité de leurs troubles
moteurs.
La deuxième étude porte sur les effets de la pratique à court terme sur la
cinématique du bras atteint chez les patients hémiparétiques Un mouvement identique à
celui décrit pour la première étude devait être répété 70 fois dans une seule session. La CR
C en terme de précision était donnée aux sujets à une fréquence de 20%. Certains patients
amélioraient la vitesse, la précision et la variabilité du mouvement avec la pratique, en
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utilisant des différentes stratégies de mouvement. Ces dernières sont corrélées ati niveau de
sévérité de leurs troubles moteurs, tells que les patients moins atteints utilisent une
stratégie de mouvement plus «nonuale» tandis que les patients sévèrement atteints
utilisent une stratégie compensatoire.
La troisième étude porte sur les effets de la pratique à long terme (75 fois/jour, cinq
jours/semaine, pour deux semaines) sur la cinématique du mouvement en présence de deux
types différents de connaissance des résultats. Un groupe recevait de la CR en terme de
précision et l’autre de CP en tenue de mouvement articulaire. L’entraînement du groupe
contrôle consistait en une répétition d’une autre tâche motrice. La majorité de patients
améliorent la cinématique du mouvement avec la pratique et préservent cette amélioration
après un mois. L’entraînement ciblé sur la performance améliore le patron du mouvement
et les scores cliniques du bras. De plus, pour le groupe CP une corrélation entre la capacité
de réapprendre moteur et les déficits cognitifs a été rapportée.
Ensemble, nos réstiltats démontrent que: les patients hémiparétiques chroniques
préservent la capacité de réapprendre une habileté motrice avec la répétition d’un
mouvement; les stratégies de mouvement utilisées afin d’acquérir cette habileté dépendent
du niveau de sévérité de leurs troubles moteurs; l’entraînement ciblé sur la performance du
mouvement peut faciliter le retour du patron de mouvement pré-morbide; et que
l’intégration des connaissances neuropsychiatriques dans le traitement est incontournable
afin d’offrir au patient des conditions optimales d’apprentissage.
C
VMOTS CLÉS hémiparalysie, mouvement du bras, stratégie compensatoire, coordination
inter-articulaire, récupération motrice, apprentissage moteur, pratique constante à court et à
long terme, feed-back, stijets humains
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ABSTRACT
The present work focused on: the validation of a new measure to quantify temporal
characteristics of interjoint coordination during a pointing task; the study of the effects of
two types of practice (short and long term) on the kinematics of the affected ami in patients
with stroke-related brain lesion in the left hemisphere; and the study of the effects of two
types of feedback (knowledge of resuits, KR, knowÏedge of performance, KP) on their
movement pattem.
In the first study, we deveÏoped a temporal coordination index to quantify the
temporal characteristics of elbow shoulder coordination during a pointing task. Pointing
movements to a target within the reach of the ami in heaÏthy subjects and stroke patients
were recorded using a 3D system-analysis of motion (Optotrak). Subjects in both groups
repeated 25 movements with the right ami from an initial target located on the right side to
a final target located in the contralateral workspace, in front of the subjects. Six infrared
diodes were placed on the arm and the trunk of subject. The results suggested that this
index permitted the quantification of alterations of movement coordination in different
segments of the movement in patients with a central lesion. In addition, this index was
correlated with the severity of motor impairment.
In the second study, we analyzed the effects of short-term practice on multi-joint
movement kinematics. A movement similar to that described for the first study was
repeated 75 times during a single session. Knowledge of results via visual information
about movement precision was provided on every fifth trial (20%). Most stroke patients
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decreased their arm movement time, increased movement precision, smoothness and
consistency with practice. These improvements were accomplished differently depending
on the severity of the motor deficit. Severeiy impaired subjects tended to use more
compensatory mechanisms while moderateiy to mildly impaired subjects tended to regain
movement pattems seen in heaithy subjects.
In the third study, we anaiyzed the effects of long-terni practice (75
movements/day, 5 days/week for two weeks) on the movernent kinematics in two feedback
conditions. One intervention group received 20% KR of movement precision and the other
received faded KP of joint movements. The third group, the control, practiced an unreiated
motor task with the affected arm for the same period. Ail three groups improved the
movement outcomes and retained the motor gains at one-month follow-up. In the group
that received training targeted on movement performance, movement pattem and clinical
scores of the arm motor impairment were also improved. In addition, in this group,
improvements of movement outcomes were negatively correlated with cognitive deficits.
Overail, our resuits have shown that: patients with chronic hemiparesis preserved
the capacity to leam a new motor skill with repeated practice; strategies used to accomplish
this learning depend on the degree of arm motor impairment; training targeted on
movement performance might facilitate the retum of premorbid movement pattern; and
information on cognitive status is a factor that must be considered for the deveÏopment of
more efficient therapeutic interventions.
KEY WORDS: hemiparesis, arm movement, interjoint cordination, compensatory
strategy, motor leaming, constant practice short and iong-term, feedback, humans subjects.
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CHAPIT1u I INTRODUCTION
L’accident vasculaire cérébral (AVC) est la troisième cause de mortalité au Canada,
représentant environ 7% du nombre annuel de décès (Heart and Stroke Foundation of
Canada, 1999). L’incidence de l’AVC au Canada est estimée à environ 50 000 nouveaux
cas par année (HeaiÏ Disease and Stroke in Canada, 1997). Puisque l’incidence de l’AVC
augmente de manière exponentielle avec l’âge et que la population nord-américaine est
vieillissante, ces statistiques seront fort probablement à la hausse dans un proche avenir.
Cette hausse est estimée à approximativement 31% au cours des sept prochaines années
(Heart and Stroke Foundation of Canada, 1999). Les AVC constitueront donc un poids
croissant pour le développement social et économique du Canada. De plus, le coût financier
des AVC au Canada atteint presque 4 milliards de dollars par année et il semble qu’une
grande partie de ce coût est reliée à la réadaptation des déficits physiques (Mayo et al.,
1996; Statistiques Canada, 1993).
L’altération de la fonction sensori-motrice au niveau du membre supérieur est une
des séquelles les plus communes et les plus importantes lorsque survient un AVC (Duncan
et al., 1994; Foulkes et al., 1988). Étant donné son utilité pour les activités de la vie
quotidienne, l’altération de la fonction du bras limite l’autonomie du patient et entraîne
parfois une invalidité permanente. Initialement, environ 85% des patients ont une telle
altération et celle-ci est observée chez 55% à 75% des patients, trois à six mois plus tard
(Parker et al., 1986; Olsen, 1990). Le pronostic de la récupération fonctionnelle du bras est
donc limité, puisque 20% des patients conservent une incapacité à utiliser leur bras
(Gowiand et al. 1992).
Au cours des dernières années, il est devenu incontournable de tenter de mieux
comprendre les déficits du mouvement du membre supérieur de patients ayant une atteinte
sensori-motrice (Archambault et al., 1999; Beer et al., 2000; Cirstea et Levin, 2000;
Dewald et aï., 2001, Levin. 1996; Reisenkensmeyer et aï., 2002; Trombly, 1992). La tâche
de pointage est fréquemment utilisée pour étudier les mouvements volontaires ainsi que les
processus de coordination et de contrôle de la motricité. Plus spécifiquement, la
quantification de la coordination inter-articulaire semble avoir une importance majeure
dans la compréhension du control moteur consécutive à une lésion centrale. Plusieurs
méthodes sont présentement utilisées afin de décrire et quantifier la coordination
temporelle et spatiale inter-articulaire chez les sujets sains (Diedrich et Warren, 1995;
Lacquaniti et Soechting, 1982; Latash et al., 2002; Pigeon et al., 2000; Scholz et Schoner,
1999; Soechting et Lacquaniti, 1981; Van Emmerick et Newell, 1990; Von Holst, 1973;).
Par contre, pour les patients ayant subi un AVC, un nombre limité de méthodes sont
utilisées pour la description qualitative de la coordination inter-articulaire au niveau du
membre supérieur et quantitative au niveau de membre inférieur (Beer et al., 2000; Cirstea
et Levin, 2000; Kamper et al., 2001; Levin, 1996; Levin et al., 2002; Li et al., 1999;
Michaelsen et al., 2001). Il semble que pour l’analyse de la coordination inter-articulaire au
niveau du membre supérieur chez les patients ayant une lésion vasculaire, on ne trouve pas
dans la littérature un outil de mesure bien définit, décrivant la dynamique de la
coordination inter-articulaire lors de mouvement. De plus, une corrélation entre un tel outil
et le niveau de sévérité de troubles moteurs s’avère être importante afin de le valider.
Évidement, l’utilisation d’une seule mesure combinant divers aspects de la coordination
inter-articulaire et pouvant identifier les phases du mouvement où la coordination est
altérée nous permet de mesurer la véritable récupération motrice suite à une intervention. Il
3en est de même por l’augmentation de l’efficacité d’interventions thérapeutiques en les
ciblant sur les déficits spécifiques du mouvement.
La restauration d’une indépendance motrice est l’un des principaux objectifs de la
réadaptation chez les patients victimes d’un AVC. La réadaptation motrice est un
processus d’apprentissage au cours duquel le patient doit réapprendre certaines aptitudes
perdues ou en acquérir de nouvelles. En outre, le patient doit réapprendre à contrôler ses
fonctions motrices en interaction constante avec des processus sensoriels et cognitifs.
Plusieurs études concernant l’efficacité des différents traitements sur la récupération
fonctionnel]e du bras atteint ont parfois des conclusions contradictoires (Dobkin, 1989;
Ernst, 1990). Cependant, il semble de plus en plus clair que l’efficacité des différents
traitements varie selon leur type et selon le niveau d’atteinte sensori-motrice (Duncan et
Lai, 1997; Lincoln et al., 1999). Plus récemment, une amélioration significative de la
fonction du membre supérieur a été rapportée suite à l’utilisation des approches
thérapeutiques basées sur la répétition de mouvements dans la phase aigu (Dromerick et
al., 2000; Kwakkel et al., 1999; Langhammer et Stanghelle, 2000; Volpe et aI., 2000) ainsi
que dans la phase chronique de la maladie (BUtefisch et al., 1995; Dean et Shepherd, 1997;
Hanlon 1996; Platz et aÏ., 1994; Whitall et al. 2000). Cependant, une catégorisation claire
des patients décrivant leur capacité d’améliorer la fonction motrice suite à des traitements
basés su;- la répétition du mouvement n’a pas encore été effectuée. D’un autre côté, les
effets de différents types de pratique et de différents genres de connaissances de résultats
sur la récupération motrice du bras atteint n’ont pas été présentés de façon systématique.
De plus, aucune explication précise n’est présentement disponible afin d’établir si la
pratique implique soit le retour du contrôle moteur perdu ou soit l’utilisation de stratégies
de mouvement compensatoires. De plus, l’intégration des connaissances de son état
cognitif dans la thérapie pouffait offrir au patient des conditions optimales d’apprentissage.
4D’un autre coté, l’absence de traitements physiothérapéutiques dans les phases
chroniques de la maladie est associée à une détérioration rapide de la fonction motrice ainsi
qu’à une augmentation de la dépendance du patient. De plus, cette détérioration semble
«être pas dépendante de l’approche thérapeutique administrée dans les phases moins
chroniques (Langhammer et Stanghelle, 2003). Évidement, l’absence de thérapie dans ces
phases entraîne des conséquences négatives sur la qualité de vie du patient et de sa famille.
Donc, un fait demeure bien documenté: les facteurs économiques limitent la durée de la
thérapie post-AVC malgré le fait que la plasticité du système nerveux central puisse
s’exprimer plusieurs années après la lésion (Andrews et al., 1981 ; Skilbeck et al., 1983).
Après la revue de littérature qui suit, on retrouvera trois chapitres constitués de trois
articles qui représentent le corps de cette thèse. Le premier article décrit à l’aide d’un index
de coordination temporelle, les segments de mouvements où la coordination inter-
articulaire est altérée chez les patients ayant subi un AVC. De plus, la corrélation entre les
valeurs de cet index et la sévérité de déficits moteurs du bras a été étudiée dans cet article.
Le deuxième rapporte les changements du patron de mouvement apportés suite à la
pratique à court terme ainsi que la relation entre ces changements et le degré de la sévérité
de leurs troubles moteurs. Dans le troisième, on compare les effets de deux types de feed
back sur l’apprentissage moteur à long terme ainsi qu’on évalue la corrélation entre la
capacité d’apprendre une nouvelle habileté motrice et les déficits cognitifs. Enfin, une
discussion et une conclusion viseront à faire une interprétation critique de nos résultats.
CHAPITRE II REVUE DE LITTÉRATURE
2.1 Introductio;t
La première partie de la revue décrit certains aspects physiopathologiques de
l’AVC. Étant donné que l’atteinte motrice est une des plus importantes séquelles suite à un
AVC, la deuxième partie de la revue se penche sur les déficits sensori-moteurs du membre
supérieur. La section suivante résume les aspects qualitatifs du mouvement de pointage
chez les sujets sains et chez les patients hémiparétiques. Cette section est suivie par une
revue de l’atteinte neuropsychologique chez les patients ayant un AVC. Un résumé de la
plasticité du système nerveux central suit. La section qui termine cette revue de la
littérature résume les concepts d’apprentissage moteur et leurs applications dans le
développement de nouvelles solutions pour améliorer la performance motrice chez ces
patients.
2.2 Accident vasculaire cérébral
L’AVC est défini comme étant la perte soudaine des fonctions neurologiques due à
un événement vasculaire intracr.nien ischémique ou hémorragique. L’accident ischémique
qui représente 80% des cas, peut être causé soit par une embolie (cardiaque, vasculaire,
inconnue) ou par une thrombose, tandis que l’accident hémorragique qui représente l’autre
20%, peut provenir d’une hémorragie intra-cérébrale hypertensive, d’une rupture
d’anévrisme sacculaire, du saignement d’une malformation artérioveineuse ou d’une
hémorragie spontanée (Kistier et al., 1994).
6Plusieurs facteurs semblent influencer la récupération post-AVC, tels que l’âge
(Held, 1987 ; Stem et Brailowsky, 1995), les caractéristiques de la lésion (Craik, 1992;
Held, 1987), l’expérience avant et après l’accident (Stem et Brailowsky, 1995), et
Futilisation de traitements pharmacologiques pour diminuer la réaction du système
nerveux à la lésion et pour stimuler la récupération de la fonction (i.e. amphétamine,
Crisostomo et al., 1988; Goldstein, 1993; Stem et BraiÏowsky, 1995).
2.3 Déficits sensori-moteurs dit membre supérieur
Sur le plan moteur, l’AVC entraîne des déficits bilatéraux (Jebsen et al., 1971;
Jones et al., 1989; Smutok et al., 1989) mais les déficits les plus importants sont observés
du coté de l’hémicorps controlatéral à la lésion. Au niveau du membre supérieur, les
déficits moteurs se présentent sur forme de faiblesse musculaire (Bourbonnais et Vanden
Noven, 1989; Gandevia, 1993), de spasticité (Lance, 1980) etlou des schèmes de
mouvement stéréotypés (Brunnstrôm, 1970). De plus, d’autres problèmes, moins
communs, peuvent s’ajouter à ceux précédemment énumérés et affectent le contrôle
moteur du membre supérieur (ex. les blessures orthopédiques supplémentaires, Giflen et
Burkhardt, 1998).
Sur le plan sensoriel, la perte partielle ou totale de la sensibilité tactile,
proprioceptive et/ou thermale a été rapportée. Étant donné leur rôle dans la planification et
l’exécution du mouvement, les fonctionnes sensorielles doivent être évaluées et intégrées
dans la thérapie puisqu’elles constituent des informations essentielles.
2.3.1 Faiblesse musculaire
La faiblesse musculaire est définit comme étant l’incapacité du système
neuromusculaire à produire, maintenir et contrôler la force nécessaire à un mouvement ou
un effort statique donné. Elle se retrouve chez 30% à 66% des patients hémiparétiques 6
mois api-ès l’AVC (Sunderland et al., 1989). Plusieurs études ont démontré la présence
d’une faiblesse résiduelle importante chez les patients plusieurs années post-AVC
(Andrews et Bohannon, 2000; Bohannon et Smith, 1987, Colebatch et al., 1986). En effet,
le temps de la récupération motrice post-AVC semble proportionnel au degré de la
faiblesse (Kwakkel et aI., 2003). Toutefois, une controverse persiste en ce qui a trait à la
distribution de la faiblesse à travers les différents groupes musculaires du membre
supérieur atteint. Certaines études ont rapporté que les muscles fléchisseurs étaient plus
atteints que les extenseurs (Andrews et Bohannon, 2000), alors que d’autres n’ont pas
identifié de différence entre les fléchisseurs et les extenseurs (Colebatch et Gandevia,
1989, Dewald et al., 2001). Colebatch et Gandevia (1989) ont trouvé une faiblesse plus
marquée au niveau distal que proximal, mais d’autres n’ont pas observé un tel phénomène
(Andrews et Bohannon, 2000; Bohannon et al., 1987). Cette différence pourrait s’expliquer
par des différences dans l’age des patients évalués, l’étiologie de l’ACV ainsi que dans la
méthodologie utilisée afin d’évaluer la force musculaire.
La faiblesse musculaire peut résulte;- directement de la lésion du système nerveux
central, plus précisément des voies corticospinales. De plus, plusieurs phénomènes
physiopathologiques associés à la lésion, contribuant à la faiblesse ont été identifiés. Par
exemple, les anomalies au niveau des unités motrices [par exemple, le recrutement anormal
(Grimby et al., 1974), la diminution du nombre (Spaans et Wilts, 1982), la diminution de la
fréquence de décharge (Tang et Rymer, 1981), et la diminution de la vitesse de conduction
axonale (Young et Mayer, 1982)1 ainsi que les anomalies au niveau des fibres musculaires
[par exemple, le remplacement des fibres de type II par celles de type I et la diminution de
leur nombre (Edstrom, 1970; Dattola et al., 1993)] ont été rapportés. L’augmentation de la
co-contraction péri articu]aire (Gowland et al., 1992; Hammond et al., 1988) est un autre
sphénomène qui pourrait contribuer à la faiblesse. Ce phénomène peut être associé à une
inhibition altérée de l’antagoniste (Corcos et al., 1986; Hammond et al., 1988) ou à une
déficience dans la spécification et dans la régulation du seuil de réflexe d’étirement tonique
des muscles agonistes et antagonistes (Levin et al., 2000).
Une relation entre la faiblesse musculaire et la performance motrice a été démontré
particulièrement pour la locomotion (Bohannon, 1986; Nadeau et al., 1999). Par contre,
pour le membre supérieure, relativement peu d’études de ce genre ont été menées. Parmi
ces études, certaines démontraient la présence de relations entre la force de préhension et la
fonction du membre supérieur (Boissy et al., 1999; Sunderland et al., 1989).
2.3.2 Spasticité
La spasticité est considérée comme un désordre complexe, multidimensionnel
(Chapman et Wiesendanger, 1982) incorporant des composantes neurales (ex. hyperactivité
du réflexe d’étirement dépendant de la vitesse d’étirement) et musculaires (ex.
augmentation du tonus musculaire). L’hyper-activité du réflexe d’étirement pourrait être
causée par: (i) un hyperactivité gamma (Granit, 1970), (ii) un hyperexcitabilité alpha
réflexogène ou non réfiexogène (Rushworth, 1980), (iii) un mécanisme inhibiteur
présynaptique défectueux (Ashby et White, 1973; Biscoe et Fry, 1982) etlou (iv)
diminution du seuil du réflexe d’étirement statique (Levin et Feldman, 1994). Cependant,
les changements en autres circuits réflexes (par exemple, les voies polysynaptique Ta, lb)
peuvent aussi participé à ce phénomène. L’augmentation du tonus peut être associée à des
modifications des propriétés passives et contractiles du muscle (Dietz et al., 1991) ainsi
qu’à une déplacement du seuil de réflexe d’étirement vers la gauche en produisant une
hyperexcitabilité motoneuronale (Levin et Feidman, 1994). La spasticité apparaît dans le
9stade tardif de la récupération post-AVC en suggérant le rôle probable de la plasticité
synaptique dans sa pathogenèse.
L’influence de la spasticité sur la fonction motrice du membre supérieur fait l’objet
«un vif débat. Par exemple, certaines études ont rapporté une augmentation de l’activité du
triceps lors de flexion du coude (Sahrmann et Norton, 1977) tandis que d’autres n’ont pas
trouvé de changement (Tang et Ryrner, 1981). À l’aide des électrodes implantées,
Hammond et ses collègues (1988) ont noté une augmentation de l’activité des antagonistes
et une diminution des agonistes, tant pour la flexion que l’extension du coude. Gowland et
collègues (1992) ont suggéré qu’un recrutement inadéquat des agonistes et non une
augmentation de l’activité des antagonistes, peut influencer la fonction motrice du bras
atteint. Fellows et al. (1994) ont examiné l’influence de la spasticité sur les mouvements
volontaires du coude, exécutés à des vitesses et avec des charges différentes. Leurs résultats
montraient que l’activité des antagonistes était anormale pour les mouvements volontaires à
base vitesse et en absence de charge et elle était normale pour les mouvements avec une
charge. Finalement, d’autres études (El-Abd et al., 1993 ; Hammond et al., 1988) ont
rapporté que les déficits dans le recrutement de l’agoniste et l’activation inappropriée de
l’antagoniste contribuent tous deux aux déficits de la performance motrice. Plus
récemment, Levin et son équipe (Levin et Dimov, 1997; Levin et aI., 2000) ont identifié
l’intervalle d’activation du seuil de réflexe d’étirement pour les fléchisseurs et les
extenseurs en analysant les activités éléctromyographiques de ces muscles lors des
déplacements passifs du coude à différent vitesses ainsi que lors de repos. Basé sur le
modèle lambda du control moteur (Feidman, 1986), iI semble qu’une limitation dans le
contrôle du seuil du réflexe d’étirement explique les patrons d’activation
agoniste/antagoniste anormaux décrits chez ces patients. Cependant, ces études ne
permettent pas de déterminer quel mécanisme joue un rôle prépondérant dans l’altération de
‘o
la fonction motrice du bras atteint. Ceci met en evidence la relation complexe qui existe
entre la spasticité et les déficits du mouvement volontaires.
2.3.3 Schèmes de mou vememit stéréotypés
Les lésions au niveau du cortex moteur semblent produire une altération du patron
d’activation musculaire lors des mouvements volontaires (Angel 1975; Berardelli et ai.,
1985; Bourbonnais et ai, 1989; Brunnstrôm, 1970; Sahrmann et Norton, 1977; Twitchell,
1951). Ceci résulte en un modèle de co-activation musculaire bien limité, décrit par le
schéma de mouvement stéréotypé. Plus précisément, lors de l’exécution de divers
mouvements, le patient produit toujours le même mouvement même s’il tente d’effectuer
des autres combinaisons. Deux schèmes de mouvement stéréotypés, soit le schème de
flexion et le schème d’extension, ont été observés après la phase de flaccidité chez les
patients qui ont subi un AVC (Brunnstr5m, 1970; TwitchelÏ, 1951). Le schème de flexion
consiste en une combinaison de mouvements de flexion
— supination du coude, et de
mouvement de flexion
- abduction
- rotation externe de l’épaule. La flexion du coude est la
composante dominante de ce schème. La synergie d’extension consiste en une
combinaison de mouvements d’extension - pronation du coude, et de mouvements
d’extension
- adduction
- rotation interne d’épaule (Brunnstrôm, 1970). Les mécanismes
neuro-physiopathologiques proposés afin d’expliquer l’apparition des schèmes de
mouvement stéréotypés sont les suivants: (1) le recrutement des voies descendantes
intactes résiduelles (vestibulo-spinales, réticulo-spinales et tecto-spinales, Kuypers, 1964),
et (2) l’altération de l’excitabilité au niveau des circuits interneuonaux, plus précisément
une augmentation anormale de l’excitabilité du réflexe de flexion (Hongo et ai., 1969).
Pour le premier mécanisme, ii est bien connu que la projection de ces voies sur les
interneurones et motoneurones au niveau de la moelle épinière est moins spécifique en
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conduisant à une co-activation anormale de plusieurs muscles (Dewald et al., 1995;
Twitchell, 1951). Le deuxième mécanisme semble expliquer la présence du bras typique
parétique (l’épaule en adduction et rotation interne, la coude en flexion, l’avant bras en
pronation et les doigts en flexion), ainsi que la co-activation musculaire anormale lors de
mouvements volontaires (Crenna et al., 1982; Devanandan et aÏ., 1969). Plus récemment,
Reinkensrneyer et al. (2002) suggéraient que la dominance de ces schèmes de mouvement
stéréotypés soit causée par la diminution du seuil d’activation dans les voies
corticospinales impliqués dans le contrôle de ces mouvements. Cependant, aucune preuve
expérimentale ne support pas cette hypothèse.
L’influence des schèmes du mouvement stéréotypés sur la fonction motrice du bras
a été étudiée par Bourbonnais et al. (1989) et Dewald et al. (1995) lors d’efforts
isométriques. Dans ces deux études, l’activité éléctromyographique de différents muscles
était enregistrée et comparée entre le membre supérieur atteint et non atteint lors de
l’exécution des efforts statiques dans huit directions différentes dans un plan orthogonal.
Bourbonnais et al. (1989) ont observé des modifications des schèmes d’activation au
niveau du biceps et du triceps chez les patients sévèrement atteints. Plus précisément, une
déviation de l’axe normal de flexion extension vers la rotation externe de l’humerus et
l’élévation de l’épaule a été rapporté. Dewald et aÏ. (1995) ont observé des schèmes de
mouvement anormaux, tels que la co-activation entre les fléchisseurs du coude et les
abducteurs de l’épaule ainsi qu’entre les extenseurs du coude et les adducteurs de l’épaule.
Un tel patron de co-activation semble réduire le nombre de combinaison musculaire
possible au niveau du membre supérieur atteint. Plus récemment, le rôle de schèmes de
mouvement stéréotypés sur la direction du mouvement a été analysé par Reinkensmeyer et
al. (2002). Reinkensmeyer et ses collègues ont suggéré que le niveau de sévérité de
troubles moteurs a un impact majeur sur le patron du mouvement utilisé par ces patients.
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Plus précisément, les patients avec un déficit moteur sévère ne peuvent pas modeler la
direction du mouvement en fonction de la position de la cible. Par exemple, pour le
mouvement fait dans le plan médial, les patients utilisaient un schéma d’extension tandis
que pour la direction latérale, un schéma de flexion. Il semble qu’ils initient et complètent
les mouvements en utilisant seulement les deux schèmes de mouvement stéréotypés. Par
contre, les patients avec de troubles moteurs modérés à légères conservent l’habilité à
modeler facilement la direction du mouvement en fonction de la localisation de la cible,
par l’utilisation de diverses combinaisons d’activation musculaire.
2.4 Mouvement du bras
2.4.1. Mouvement du bras citez les sujets sains
Lors de la planification et l’exécution d’un mouvement, le système nerveux central
(SNC) fait face à un problème de redondance de degrés de liberté (Bernstein, 1967). Le
degré de liberté représente l’axe de rotation possible au niveau de chaque articulation. Si
plusieurs articulations sont recrutées lors d’un mouvement, les degrés de liberté de chaque
articulation s’additionnent, ce qui permet théoriquement plusieurs façons d’accomplir la
tâche. Pour sélectionner une trajectoire unique et une coordination inter-articulaire
adéquate parmi plusieurs possibilités, le SNC doit réduire le nombre de degrés de liberté.
Une solution partielle à ce problème est l’utilisation d’une synergie de mouvement
(Bernstein, 1967), liée probablement aux propriétés biomécaniques du corps (inertie des
segments, disposition des muscles). Les synergies de mouvement soient étudiés depuis
plusieurs années par nombreux chercheurs, qui l’ont appelés différemment: les générateurs
de la fonction (Greene, 1969), les plans d’action (Neweli, 1978), les correspondances
biomécaniques (Feïdman, 1980) et les structures coordinatrices (Turvey et al., 1982). En
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conformité à cette solution, le sujet utilise une seule synergie de mouvement lors de
l’exécution d’une tâche. Cependant, les études récentes (Scholz et Schoner, 1999 ; Schoiz
et al., 2000; 2001; 2002) ont rapporté que les sujets sains n’utilisent pas une seule synergie
afin d’accomplir la même tâche même si les instructions, la configuration initiale du bras et
la localisation de la cible soient contrôlés (Tseng et al., 2002; 2003). Ce comportement
suggère que le sujet compense les erreurs au niveau de mouvement articulaires afin
d’arriver à la cible (Domkin et al., 2002 ; Scholz et al., 2001). Plus récemment, Latash et
ses collègues (2003) suggéraient que cette compensation soit ignorée par la définition de la
synergie de mouvement. Plus spécifiquement, la synergie doit être définie par: (j) un
patron stable entre les éléments moteurs (une combinaison articulaire), et (ii) par une
compensation des erreurs entre les éléments moteurs afin de minimiser les effets produit
par leurs fluctuations sur la valeur d’un variable important de la performance (i.e., la
trajectoire du mouvement). Afin de comprendre l’évolution spatio-temporelle d’un
mouvement, en autres mots, le problème de coordination inter-articulaire, une analyse
qualitative etlou quantitative de celle-ci s’impose. De plus, l’analyse de la coordination
inter-articulaire représente un champ d’étude très important dans la compréhension de la
nature du déficit moteur chez les patients porteurs d’une lésion vasculaire.
Les études de Lacquaniti et Soechting (1982) sur l’analyse de la coordination inter
articulaire (épaule, coude, poignet) lors d’un mouvement de pointage, en utilisant la
diagramme angle-angle, ont démontré la présence d’une relation étroite entre les
mouvements de l’épaule et du coude, peu importe la participation du poignet. De plus, les
courbes de la vitesse angulaire pour l’épaule et le coude sont relativement stables d’un
essai à l’autre, possédant la même forme et la même orientation temporelle. Le couplage
coude-épaule représente une solution partielle au problème de redondance. Ceci semble
être relié aux propriétés biomécaniques du corps (inertie des segments, disposition des
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muscles). Une autre méthode d’analyser la coordination inter-articulaire est ta cross
corrélation entre les mouvements angulaires (Neweil et Van Emmerick, 1989; Van
Emmerick et NeweIl, 1990). Cependant, les méthodes précédemment présentées ne
permettent pas une analyse de la dynamique de la coordination inter-articulaire pour
différents phases de mouvement.
Comme, j’ai déjà mentionné, le problème de la redondance devient encore plus
complexe lors de mouvements mufti-articulaires. Ma et Feldman (1995) ont adressé ce
problème. Ils suggèrent que les mouvements de pointage qui implique le tronc représentent
une combinaison de deux synergies fonctionnelles indépendantes. Par exemple, une
implique les mouvements du bras, déterminant la trajectoire du mouvement, et une autre
implique les mouvements du bras et du tronc laissant la position du point final inchangée.
Si les synergies sont fonctionnellement indépendantes, leur utilisation pourrait être
séquentielle ou parallèle sans affecter l’efficacité du mouvement. La contribution du
mouvement du tronc à la position finale du bras peut être neutralisée par des mouvements
compensatoires d’épaule et du coude. II semble que l’utilisation de synergies
indépendantes du point de vue fonctionnel représente une solution au problème de la
redondance lors de mouvements multi-articulaires. Afin d’analyser quantitativement les
synergies précédemment décries, Pigeon et al (2000) ont utilisé l’analyse du «composant
principal » (priizcipaÏ coniponent) lors de mouvement de pointage en trois conditions
différentes de mouvement du tronc. En utilisant cette analyse, les relations entre les
variables d’un système (par exemple, les mouvements angulaires) soient réduites à une ou
deux combinaisons linaires, appelés les « composantes principaux, CP ». La contribution
du CP dans l’exécution de la tâche est estimée par un pourcentage (Johnson et Wichem,
1992). En utilisant une matrice de covariance, basée sur les mouvement de trois
articulations (épaule, coude, hanche), Pigeon et ses colloques (2000) ont décrit la
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contribution de chaque DL à la synergie par un eigenvector. Les résultats suggéraient que
(j) la relation entre les trois articulations dans le cadre d’une synergie ne soit pas linéaire,
pouvant être ajustée par le changement de la géométrie du bras, et (ii) différent synergies
peuvent être combinées comme des unités indépendantes en accord au principe de
superposition. En cette manière, le système intègre le nouveau DL en gardant la précision
de mouvement inchangé. Une autre méthode d’analyser la formation et la composition
d’une synergie a été « uncontroÏÏed manifold» (Scholz et Schoner 1999 ; Scholz et al.,
2002 ; revue par Latash et al., 2002). Ils considéraient que la performance maximale d’une
tâche est obtenue par la stabilisation de certaines combinaisons des éléments variables
(« manifold ») reliés à la tâche plus que par la sélection d’une seule solution optimale. Afin
d’analyser la coordination inter-segmentaire, les données de force étaient transformées
dans un set des variables, les «force modes » (Danion et al., 2002) et les intégrer dans une
matrice «enslaving ». Cependant, les deux méthodes précédemment décries sont utilisées
afin d’identifier la relation temporelle entre les DLs composantes d’une synergie ainsi que
pour la formation d’une synergie (Latash et al., 2002) et la combinaison de différents
synergies (Pigeon et al., 2000) lors d’une intervention.
L’analyse des aspects spatio-temporelles de la coordination inter-articulaire est
possible à l’aide de calcule de la «phase relative, PR » (Diedrich et Warren, 1995 ; Van
Emmerick et Wagenaar, 1996; Von Holst, 1973) pour les mouvements rythmiques. La
diagramme de phase (la vitesse versus le déplacement angulaire) est utilisé de façon
systématique à la description d’un mouvement au niveau d’une articulation tandis que la
différence (la phase relative) entre les phases de différentes articulations est utilisée à
analyser la coordination inter-articulaire (Kelso et al., 1991) ou inter-segmentaire
(Baldissera et al., 1991 ; Wagenaar et Van Emmerick, 1994). Deux types de phases
relatives ont été rapportées, tels que la phase relative continuelle (PRC, Kelso, 1995), qui
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décrie la relation entre deux signaux, et la phase relative discrète (PRD, Von Holst, 1973),
qui compare la dispersion temporelle de deux événements. La PRC semble être la forme à
haute résolution de PRD, si les phases instantanées de deux oscillateurs peuvent être
déterminées aux plusieurs points d’une cycle (Kelso, 1995). Par exemple, lors des
oscillations de doigts, PRC et PRD sont presque identiques (Kelso, 1995). Cependant, la
congruence entre les deux disparaître si les oscillations ne sont plus sinusoïdales (Fuchs et
al., 1996 ; Hamili et al., 2000). Basé sur la méthode précédemment décrite, plus
précisément la phase relative discrète entre deux articulations, dans le présente travail, on a
développé un nouvel outil à mesurer la coordination inter-articulaire chez les patients
porteurs d’une lésion vasculaire. Plus spécifiquement, cet outil nous fournit des
informations sur les mouvements et les vitesses angulaires, ainsi que sur la dynamique de
ces deux articulations lors de mouvement. Ceci nous permettra à identifier les segments du
mouvement où la coordination inter-articulaire est altérée suite à une lésion centrale.
2.4.2 Mouvement du bras chez les patients ayant subi un A VC
Les mouvements effectués avec le bras atteint par les patients hémiparétiques sont
considérablement plus lents, plus variables et caractérisés par des trajectoires plus
dispersées et segmentées comparé aux sujets sains (Archambault et al., 1999; Beer et al.,
2000; Cirstea et Levin, 2000; Dewald et al., 2001, Levin, 1996; Reisenkensmeyer et al.,
2002; Trombly, 1992). Le patron de mouvement a été analysé en fonction des
caractéristiques cinématiques de la trajectoire du mouvement (Trombly, 1992), de la
coordination inter-articulaire (Levin, 1996b), du patron d’activité musculaire (Beer et al.,
2000; Fellows et al., 1994) et du patron du mouvement (Cirstea et al., 2003b). Trombly
(1992) a étudié les stratégies du mouvement utilisées pour effectuer des mouvements de
pointage sur un plan horizontal par deux groupes de sujets (sujets sains et sujets
7hémiparétiques qui utilisent le bras non atteint et le bras atteint). Les résultats indiquent
que les sujets hémiparétiques utilisent une stratégie continue du mouvement pour le bras
non atteint et une stratégie discontinue pour le bras atteint. Cette stratégie discontinue est
décrite par un mouvement segmentaire, chaque segment représente un petit mouvement et
à la 1m de chaque segment il y a une opportunité de guider le mouvement à l’aide de feed
back sensoriel. En plus, la vitesse du mouvement du bras atteint est caractérisée par une
amplitude maximale diminuée, une latence augmentée et par une grande variabilité en
comparaison avec le mouvement du bras non atteint. Les mécanismes proposés afin
d’expliquer le caractère discontinu et le ralentissement du mouvement du bras atteint sont
la faiblesse musculaire, la spasticité et/ou les synergies anormales qui forcent le bras à se
déplacer en dehors de la trajectoire. Pour arriver aux cibles le sujet corrige la trajectoire du
mouvement lors de mouvement et chaque correction produit une nouvelle segmentation.
Alors, le déficit moteur observé lors de la tâche de pointage pourrait être, en partie,
déterminé par des facteurs périphériques. Les patients doivent réapprendre de nouvelles
relations sensori-motrices, représentées par des informations propri oceptives «anormales»
au niveau du membre atteint. Cependant, dans les sections précédentes, on a présenté les
résultats contradictoires sur le rôle de facteurs périphériques dans la production du
mouvement volontaire. Plus récemment, une description détaillé de la trajectoire et la
coordination du mouvement lors de mouvements de pointage chez les patients ayant subi
un AVC a été effectuée par Levin et ses collègues (Levin, 1996; Cirstea et Levin, 2000;
Michaelsen et al., 2001). Les résultats montrent que la trajectoire du mouvement soit
caractérisée par une segmentation spatiale importante, une dispersion significative et par
une déflexion marquée de la ligne droite. Aussi, la distance parcourue par le bras était
réduite (hypométrique), le temps de mouvement prolongé, le profil de la vitesse
asymétrique et altéré surtout pour les déplacements d’épaule (cette caractéristique est en
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relation avec le degré de la spasticité). La particularité la plus importante est l’altération de
la coordination inter-articulaire, entre l’épaule et le coude. Par comparaison aux sujets
sains, la coordination coude épaule était altérée justement pour les mouvements effectués
en dehors des schemes du mouvement stéréotypés. II semble que le système nerveux n’est
pas capable de déterminer les relations optimales entre les muscles afin d’exécuter un
mouvement coordonné. L’exécution d’un mouvement coordonné nécessite en effet
l’existence d’au moins deux niveaux qui contrôlent le mouvement de pointage: un niveau
qui planifie la trajectoire du mouvement et un niveau qui produit la coordination articulaire
nécessaire pour accomplir la tâche motrice. L’altération dans un ou l’autre niveau produit
des déficits de mouvement. Il semble qu’une limitation dans la capacité du système
nerveux central à régler le seuil du réflexe d’étirement (Levin et Feldman, 1994) ainsi
qu’une co-activation anormale des extenseurs et des fléchisseurs (Levin et Dimov, 1997)
pourrait expliquer chez certains patients l’incapacité de produire un mouvement coordonné
(Levin et al., 2002). Cette hypothèse est supportée par l’observation que les patients ayant
un AVC éprouvent des difficultés à spécifier les relations optimales entre les articulations
afin d’exécuter un mouvement coordonné (Beer et al., 2000; Cirstea et Levin, 2000;
Kamper et Rymer, 2001; Levin, 1996; Levin et al., 2002; Michaelsen et al., 2001). La
quantification de l’altération inter-articulaire semble avoir une importance majeure dans la
compréhension du contrôle moteur suite à une lésion centrale. De plus, l’utilisation d’une
seule mesure qui identifie les phases du mouvement où la coordination est altérée, nous
permettre à mesurer la vraie récupération motrice suite à une thérapie ainsi qu’à cibler le
traitement sur les déficits identifiés.
De plus, pour les patients avec des déficits moteurs modérés à sévères, altération de
la coordination inter-segmentaire, entre le tronc et le bras (Archambault et al., 1999), ainsi
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qu’une utilisation excessive du mouvement du tronc (Cirstea et Levin, 2000; Michaelsen et
al., 2001) complètent la description du patron du mouvement chez ces patients. Il semble
qu’il existe un niveau critique de sévérité des déficits moteurs et les patients situés en bas
de ce niveau (ceux ayant un déficit moteur modéré à sévère) recrutent leur tronc afin
d’arriver à la cible tandis que les patients situés au-dessus de ce niveau (ceux ayant un
déficit moteur modéré à légère) utilisent un patron du mouvement similaire à ce observé
chez les sujets sains (Cirstea et Levin, 2000). Une description plus détaillée de cette
stratégie compensatoire du mouvement est présentée dans la section «Discussions».
2.5 Déficits cogîtitifs
Malgré son importance dans la récupération fonctionnelle du patient hémiparétique
(Fong et al., 2001; Hochstenbach et Mulder, 1999; Mysiw et ai, 1989; Tatemichi et al.,
1994), l’altération de l’état psychologique n’a pas reçu la même quantité d’attention que
l’altération motrice. Les fonctions cognitives, telles que l’attention, la mémoire, la
communication, et le comportement sont touchées de manière extrêmement différente d’un
patient à l’autre (Galski et al., 1993, Tatemichi et al., 1994). Les déficits cognitifs varient
en fonction du territoire vasculaire affecté par l’accident. Par exemple, les infarctus d’artère
cérébrale dominant antérieure etiou postérieure semblent être plus fréquemment associés
avec ces déficits (Tatemichi et al., 1994). De plus, la récupération fonctionnelle semble
relié aux déficits cognitifs (Hajek et al., 1997) chez les patients ayant une lésion vasculaire.
Plus précisément, des corrélations négatives ont été rapportées entre le degré de déficits
cognitifs et l’habilité d’améliorer la performance motrice (Mysiw et al., 1989; Paolucci et
al., 1996) et entre ces déficits et l’indépendance du patient dans les phases chroniques de la
maladie (Grimby et al., 199$; Pedersen et al., 1996). Lors des processus d’apprentissage au
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cours desquels Je patient doit réapprendre certaines aptitudes perdues ou en acquérir des
nouvelles, une interaction entre les fonctions motrices et les processus sensoriels et
cognitifs s’impose. En conséquence, il est donc nécessaire d’intégrer les informations
neuropsychologiques dans la réadaptation post-AVC afin de créer les conditions optimales
d’apprentissage (Hajek et al., 1997; Paolucci et al., 1996).
2.5.1 Attention et mémoire
L’incidence de l’altération de la mémoire varie entre 20% à 100% des patients
(Bobath, 1979; Hom et Reïtan, 1990; Tatemichi et al., 1994). Chez ces patients, tous les
processus de mémoire (l’acquisition, le stockage, et l’accès à l’information emmagasinée)
semblent être altérés aux différents degrés dépendant de la localisation de la lésion. Par
exemple, une altération importante de la mémoire a été rapportée chez les patients ayant
subi un AVC localisé au niveau de thalamus antérieur et dorsolatéral (Bogousslavsky et al.,
1988; Graff-Radford, 1985), de l’artère cérébrale postérieure (Brandt et al., 1995; 2000) de
l’hémisphère gauche (Benson, 1974), ou de lobe temporal (Victor et ai., 1961). Le type de
mémoire affecté par la lésion semble aussi relié à sa location. Par exemple, une lésion de
thalamus gauche implique un déficit de mémoire verbale etlou spatiale (Mori et al., 1986),
tandis que celle du thalamus droit affecte la mémoire visuelle (Speedie et Heilman, 1983).
Il semble que dans l’amnésie thalamique, la mémoire déclarative soit plus fréquemment
affectée que celle implicite (Malamut et ai, 1992). La lésion au niveau des ganglions basaux
résulte aussi en déficits cognitifs (Laplane et al., 1989; Strub, 1989) en touchant les
suivants domaines cognitifs: l’attention soutenue, la mémoire de travail, la mémoire à long
terme, et le language (Kapur et al., 1994). Une altération de la mémoire spatiale a été
rapportée consécutif aux lésions de lobe frontal, temporal ou du hippocampe (Kessels et al.,
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2000; Kopelman et al., 1997) et semble être plus fréquente chez les patients ayant
l’hémisphère droit atteint (De Renzi et al., 1997; Nunn et al., 1999).
L’dppletltissage moteur impiicite chez les patients porteurs (l’une lésion centrale a
été étudié par plusieurs chercheurs (Boyd et Winstein, 2001; Hanlon, 1996; Platz et al.,
1994; PohI et al., 2001; Winstein et al., 1999). Dans la majorité de ces études, les
participants aient le feedback (instructions explicites, LE) sur le but de la tâche et les
conditions de la pratique. Cependant, il doit être souligné qu’il n’existe pas des études
pertinentes sur le rôle de connaissance explicite dans l’apprentissage moteur implicite. Les
études chez les sujets sains ont rapporté des résultats contradictoires (Curran et Kule, 1993;
Green et Flowers, 1991; Reber et al., 1998). Chez les sujets ayant subi un AVC, Boyd et
Winstein (2001) ont étudié la performance motrice d’une tâche motrice séquentielle
effectuée avec le bras non atteint, en trois conditions (1) sans LE pour une pratique d’un
jour; (2) sans El pour une pratique de trois jours; et (3) avec lE pour une pratique d’un jour.
Les résultats suggéraient que les deux groupes qui n’aient pas reçu des LE n’amélioraient
pas le temps de réaction malgré la pratique répétée de la tâche (voir les trois jours). Une
amélioration significative a été reportée pour le dernier groupe. Les résultats de Boyd et
Winstein (2001) supportaient l’hypothèse conforme laquelle les patients porteurs d’une
lésion vasculaire unilatérale présentaient un déficit majeur dans l’apprentissage implicite si
on ne fournit pas des instructions explicits. De cette manière, la mémoire déclarative est
recrutée afin d’améliorer la performance de l’apprentissage implicite d’une tâche motrice
en présence de déficits de mémoire implicite. Plus récemment, Boyd et Winstein (2003,
2004) ont étudié l’impact de la localisation de la lésion cérébrale sur le bénéfice des
instructions explicits pour ]‘apprentissage implicite dans cette population. Jusqu’à date,
seulement trois études ont examiné l’apprentissage moteur implicite chez les patients avec
‘y)
une lésion bien délimitée (Molinari et al., 1997, Boyd et Winstein, 2003, 2004). Les
résultats de l’étude de Molinari et ses collègues suggéraient un bénéfice des lE sur
l’apprentissage implicite suite à une lésion de cervelet. Par contre, un effet d’interférence
semble être présent suite à une lésion des aires sensorimotrices (Boyd et Winstein, 2003) et
des ganglions basaux (Boyd et Winstein, 2004). Plus spécifiquement, les lésions au niveau
de Ml, PM et/ou SMA peuvent avoir des effets sur l’apprentissage moteur implicite. Ceci
se base sur leur rôles dans le contrôle moteur, tels que pour Ml, les rôles dans l’initiation
du mouvement et la coordination de mouvement fine (Barone et Joseph, 1989; Berridge et
Whishaw, 1992); pour le PM, dans la transition d’un mouvement à l’autre (Mushiake et al.,
1991); et pour le SMA, dans la sélection d’un réponse basée sur des informations déjà
apprises (Toni et al., 1998). De plus, une activation unilatéral et bilatéral de Ml, PM et
SMC lors de l’apprentissage moteur implicite a été rapportée par plusieurs études (Doyon
et al., 1996; Grafton et al., 2002; Hazeltine et al., 1997; Honda et al., 1998). L’effet
d’interférence des lE lors de l’apprentissage implicite consécutif à une lésion des aires
sensorimotrices semble être due à un retard induit par ces lE dans la production de plan
moteur consécutif à l’apprentissage implicite. 11 semble que pour voir un bénéfice, les
instructions explicites doivent être incorporées après qu’une certaine habilité de la tâche
implicite a été gagnée. De plus, il est possible que les instructions explicites doivent être
focalisées sur l’attention du participant plus que sur les caractéristiques de la tâche. Ces
résultats soient en accord avec les résultats de certaines études effectuées chez les sujets
sains, tels que le bénéfice des informations explicites sur l’apprentissage implicite
dépendrait de la complexité de la tâche, ainsi que du type, du timing, et du contenu des
instructions explicites (Green et flowers, 1991; Willingham et Goedert-Eschmann, 1999;
Wulf et Weigelt, 1997).
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Une autre étude sur l’apprentissage moteur chez les patients hémiparétiques a été
celle de Dancause et ses collègues (2002). Suite à l’analyse de la capacité de corriger les
mouvements volontaires, ils ont démontré que les patients conservent la capacité de
corriger la perturbation survenue. Plus précisément, à l’aide d’un manipulandum, les
patients ont exécutés des mouvements de flexion du coude dans un plan horizontal avec ou
sans charge. Ils ont reçu le feed-back sur la précision du mouvement après chaque essai.
Certains patients ont utilisé des stratégies de coilection d’erreur du mouvement différent de
celles utilisées par les sujets sains (stratégies atypiques). Les stratégies atypiques étaient
moins efficaces et démontraient des anomalies d’apprentissage moteur implicite à court
terme. De plus, le type de stratégie de correction d’erreur utilisé par les patients
hémiparétiques était relié à leur niveau d’atteinte sensori-motrice et cognitive (Dancause et
al., 2002).
La pratique mentale consiste en la répétition des mouvements imaginés afin
d’améliorer la performance motrice (Jackson et al., 2001). En autre mots, l’imagerie
motrice corresponde à un état dynamique pendant laquelle la représentation d’une action
spécifique est active de façon interne, dans la mémoire de travail sans aucun output moteur
(Decety et Grezes, 1999). Ainsi, la similarité de l’activité cérébrale lors du mouvement
imaginé (Jeannerod, 1994), les changements de l’activité cérébrale (Jackson et al. 2001),
ainsi que les changements de la cartographie cérébrale corticale (Pascual-Leone et al.,
1995) observés lors de la pratique mentale suggéraient que celle-ci agit sur l’organisation
cérébrale. Deux types de représentation mentale de l’action ont été rapportés: (i) interne ou
kinesthésique, qui correspond à la représentation kinesthésique de l’action (la perspective
de la personne elle-même), et (ii) externe ou visuel, qui corresponde à une représentation
visuospatialle de l’action (la perspective de la troisième personne, Deiber et al., 199$
Ruby et Decety, 2001). Donc, un déficit de mémoire de travail pouffait altérer l’habilité
d’imaginer et de pratiquer mentalement une tâche motrice. Chez les sportifs, plusieurs
études ont rapporté que la pratique mentale associée à la pratique motrice augment
l’apprentissage et maintient le niveau de la performance pendant la période où la pratique
physique est impossible à effectuer (Driskell et al., 1994; Feltz et al., 1983; Hinshaw,
1991). Comme la pratique mentale produit des effets qui ne se révèlent qu’avec un peu de
pratique physique (Pascual-Leone et al., 1995), les meilleurs résultats on été obtenus en
combinant pratique physique et mentale (Jackson et al., 2001). Les patients ayant subi un
AVC présent une assez bonne habilitée de se représenter mentalement une action
(l’imagerie motrice, Malouin et al., 2001). Effectivement, on a rapporté une amélioration
de la fonction du membre supérieur (Page, 2000; Page et al., 2001; Yoo et al., 2002) et de
l’utilisation de la jambe affectée lors de lever debout (Malouin et al., 2003; 2004) grâce à
la pratique mentale post-AVC. Cependant, Malouin et ses collègues (2004) ont suggéré
qu’une seule session de pratique combinée mentale-physique pouffait conduire à un
apprentissage, et celui-ci se base sur la mémoire de travail en particulier sur le domaine
visuospatial de cette mémoire. Les patients qui ont de déficits dans au moins 2 domaines
(visuospatial, verbal, etlou kinesthésique) de mémoire motrice ont montré une amélioration
moins importante suite à la session d’entraînement ainsi qu’une absence de la préservation
des acquis. II semble qu’un déficit de la mémoire de travail pourrait compromettre la
préservation à long terme de la tâche motrice pratiquée mentalement (Malouin et al.,
2004). La pratique mentale offerte des voies prometteuses pour optimiser la récupération
motrice mais l’évaluation de ses applications en clinques sur un nombre plus grand des
patients aidera à mieux cerner ses avantages et ses limites. Cependant, la pratique mentale
ne remplace pas la pratique physique et n’est pas applicable chez tous les sujets (Malouin
et al., 2003; Sirigu et al., 1996).
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La Section suivante résume les déficits de l’attention identifiés chez les patients
ayant subi un AVC. Le syndrome de négligence, décrit par l’absence de la représentation,
de l’orientation ou du réponse aux stimulus d’une hémi-espace (HeiÏman et ai., 1993), est
rencontré à environ 25% des patients (Pederson et al., 1997). Il semble difficile à
approximer sa prévalence à cause d’une variété de définitions du syndrome (Bisiach et al.,
1986). Par exemple, il est bien connu que la négligence peut être soit pour l’espace
personnel (pour un hémi-corps), et/ou soit pour l’espace extra personnelle (soit dans la
proximité du corps, soit dans la distance d’un longueur du bras, et soit plus loin, dans le
champ visuel). Dans la même direction des pensées, la négligence peut affecter une ou
plusieurs modalités sensorielles (i.e. l’attention, l’impossibilité d’explorer avec les
mouvements oculaires et/ou les mouvements de membre supérieur). Les études avec PET
(Nobre et al., 1997) ont indiqué que l’attention spatiale soit distribué au niveau de plusieurs
aires corticales, au niveau de lobes frontal, pariétal, et cingulaire ainsi qu’au niveau des
certaines structures sous corticales. Confurnie au model Mesulam, le component pariétal
postérieur semble responsable de la représentation sensorielle de l’espace extra personnel,
le component frontal fourni une carte pour la distribution de mouvements orientés et
exploratoires, le component cingulaire semble avoir un rôle dans les cordonnées spatiales,
et le component reticulothalamic modifie le niveau de la vigilance (Mesulam 1981; 1990).
Cependant, les symptômes de la négligence semble être mixtes et peu influençables par la
localisation de la lésion (Ferro et al., 1987; Vallar et Perani, 1986). Afin d’expliquer cette
inadvertance, un model multi-components a été décrit par Mattingley et ses collègues
(1994). Ce modèle consiste en trois pas: le première, l’orientation automatique de
l’attention vers la côté de l’hémisphère atteint, le deuxième, la difficulté de changer
l’attention sur la côté controlatérale de l’hémisphère atteinte, et le dernier pas, la
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diminution de la capacité d’analyser les stimulus attentionnels. Dans le présent travail,
nous avons utilisé deux tests afin d’évaluer les déficits d’attention chez les patients
participants (les tests de «cancelation » et «une bisection », voir les critères d’exclusion).
2.5.2 Conununication
L’altération de la communication semble être dépendante de la localisation de la
lésion.
Pour les patients avec l’hémisphère gauche atteint, l’aphasie de réception ainsi que
d’expression orale ou écrite, est un désordre de langage fréquemment rapportée (Lezak,
1995). De plus, une association entre l’aphasie et l’alexie (l’impossibilité à lire) et
l’agraphie (l’incapacité à écrire) a été rapportée chez les patients ayant une lésion localisée
au niveau du deuxième gyrus frontal et l’angulaire (Ferro, 2001). Dans les phases aigus de
la maladie, l’aphasie est corrélée avec la localisation et la grandeur de la lésion (ferro,
2001). Par exemple, les patients ayant une lésion limitée sont capables à utiliser un jargon
sémantique, tandis que les patients ayant une lésion étendue utilise un jargon non
comprehensive. De plus, l’age de patient semble aussi avoir un impact majeur sur la
communication (Ferro, 1992). Par exemple, le mutisme est présent plus fréquemment chez
les jeunes patients tandis que le jargon non-comprehensive caractérise les patients plus
âgés. En outre, l’apraxie bucco facial est un symptôme commun chez les patients
aphasiques dans les premiers jours post AVC. Bien que la tâche motrice utilisée dans le
présente travail soit un simple mouvement de pointage, les patients aphasiques ont participé
s’ils soient capables à comprendre des instructions simples (évalué avec le test «Token
Test », voir les critères d’exclusion).
I] semble que les patients avec l’hémisphère droit atteint aient difficulté à
comprendre le langage abstrait et figuratif ainsi qu’à intégrer des informations contextuelles
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afin de juger les situations et les faits de façon correctement. De plus, ces patients
pourraient présenter de difficulté à utiliser et à interpréter les aspects non verbaux de
langage, comme les expressions facia]es, les gestes, les émotions et les intonations (Lezak,
1995).
2.5.3 Comportement
Deux types (primaire et secondaire) de changements comportementaux sont induits
par l’AVC (Lezak et O’Brien, 1988). Les changements primaires, conséquences directes de
la lésion, consistent en un changement de la personnalité, en des problèmes de contrôle, ou
en une labilité émotive, tels que les rires (lésion de l’hémisphère gauche, Coffey, 1987) ou
les pleurs (lésion dc l’hémisphère droit, Coffey, 1987), la compulsion, les réactions
catastrophiques (lésion de l’hémisphère gauche, Code, 1986) ou l’indifférence (lésion de
l’hémisphère droit, Code, 1986) et finalement, la dépression. Les changement secondaires,
représentant la réaction du patient à la maladie, consistent en l’anxiété, l’irritabilité, et
l’insécurité (CastilÏo et al., 1993). Basé sur leur rôle dans la réadaptation du patient, une
thérapie ciblée sur ces facteurs émotionnels s’impose (Prigatano, 1997). Par exemple, les
changements de la personnalité, tels que l’égocentriste infantile, l’aosognosia rendrent la
réhabilitation très difficile. Plus précisément, le patient a de la difficulté à accepter ses
incapacités fonctionnelles et en conséquence il n’essai pas de l’améliorer ou de les
compenser. Dans le même champ des idées, les problèmes du contrôle, tels que
l’impulsivité, l’agitation, l’impatience ajoutent une difficulté de plus dans le management
de ces patients.
La dépression post AVC est présente à environ 20% à 65% des patients. La diversité
dans les critères de sélection et de diagnostique, dans le temps depuis le début de l’AVC, et
dans les tests utilisés pourront expliquer la variabilité observée dans l’incidence de cette
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affection (Alexopoulos et aÏ., 1997; Kauhanen et al., 1999; Primeau, 198$; Robinson,
1997). Les caractéristiques de la dépression post AVC sont bien définit dans la littérature,
tels que la fréquence (Robinson et Price, 1982; Robinson et al., 1984), la clinique (Astrom
et al., 1993; Robinson et al., 1925), et le pronostique (MoiTis et ai., 1993). Par exemple,
pour le pronostique, les patients avec dépression présentaient une récupération moins
importante des activités quotidiens ainsi qu’une augmentation de la ratio de la mortalité
dans les premières 2 ans post AVC comparé aux patients sans dépression (Moi-ris et al.,
1993). Cependant, la relation entre la présence de la dépression et la localisation de la
lésion reste un sujet controversé. Il semble que la dépression soit plus fréquente si la lésion
Soit localisée dans le territoire de l’artère cérébrale antérieure gauche. D’autre part, la durée
de cette affection semble être plus longue si la lésion soit localisée au niveau cortical que
sous corticale (Dam et al., 1989; Robinson et al., 1983; 1984; Robinson et Szetela, 1981;
Starkstein et al., 1990). Plusieurs études concernant l’impact de la dépression sur la
performance intellectuelle ont eu parfois des résultats contradictoires (Kase et al., 199$;
Kauhanen et al., 1999; Pankh et al., 1987; Robinson et al., 1984; 1986). À titre d’exemple,
Kauhanen et ses collègues (1999) ont suggéré que la dépression post AVC soit associée aux
d’autres problèmes cognitifs, tels que la mémoire et l’attention déficitaires, ainsi que la
vitesse psychomotrice diminuée. Cependant, les personnes dépressives, sans AVC,
semblent avoir une performance cognitive diminuée, spécialement pour la mémoire et
l’attention, comparé aux personnes saines (Veiel, 1997). Malheureusement, dans le présent
travail, la dépression n’a pas été évaluée chez les patients participants. Ceci pourrait être
considéré comme un facteur limitant dans l’interprétation de résultats cognitifs.
La démentie est un autre problème cognitif qui peut interférer avec la réadaptation
de ces patients. Par exemple, l’étude rétrospective de Kokmen et ses collègues rapportait
une incidence suffisamment haute de la démentie dans le première année post AVC, un
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grand pourcentage due à la maladie d’Alzheimer (Kokrnen et al., 1996). Cependant, Henon
et ses collègues, en utilisant un questionnaire standardisé. ont montré qu’un pourcentage de
16.3% de patients diagnostiqués avec démentie suite à un AVC, ont présenté des
symptômes caractéristiques de cette mdladie pré AVC (Henon et al., 1997). Plus
récemment, Kase et al. (1998) confirmaient les résultats de Henon et ses collègues, trouvant
un pourcentage de 12.2% des patients avec démentie pré AVC. Il semble qu’un ensemble
de facteurs influence la prévaÏence de démentie post AVC, tels que l’age, la présence des
AVC antérieurs et d’infarctus de myocarde, et le type de i’AVC (Tatemichi et al., 1990;
1993). Dans le présent travail, la présence des symptômes de démentie a été un de nos
critères d’exclusion.
2.6 Plasticité du système nerveux central
Chez les humains, une grande partie de la littérature a rapporté la réorganisation
cérébrale associée à l’apprentissage moteur (Grafton et al., 1992; Kami et al., 1995;
Pascual-Leone et al., 1995; Shadmehr et Brashers-Krug, 1997), à la fatigue centrale
(Brasil-Neto et al., 1993; 1994; Gandevia, 1996; McKay et al., 1995; 1996), au blocage
ischémique du nerf périphérique (Brasil-Neto et al., 1992; Ridding et Rotwell, 1997), à la
privation de lumière (Boroojerdi et al., 2000; Corwell et al., 1999). De plus, des
changements plastiques aient décris suit à une lésion du SNC (Caramia et al., 1996; Catano
et al., 1996; Netz et al., 1997; Nudo et friel., 1999; Traversa et al., 1997; Turton et al.,
1996) et de la moelle épinière (Cohen et al., 1991; Green et al., 1999; Streletz et al., 1995),
ainsi que suit à une amputation d’un membre (Chen et al., 1998; Cohen et al., 1991;
Dettmers et al., 1999; Pascual-Leone et al., 1996).
o
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À la suite d’une lésion centrale, chez l’animal ainsi que chez l’homme, il semble
que la récupération fonctionnelle soit corrélée au temps depuis le début de la maladie
(Andrews et al.. 1981; Feydy et al.. 2002; Skilbeck et al., 1983) ainsi qu’à l’étendue
(Whishaw et al., 1991, 1998) et la localisation de la lésion (Friel et Nudo, 1998; Luft et al.,
2004; Shelton et Reding, 2001; Zemke et al., 2003). Il semble qu’une récupération motrice
de différents degrés puisse s’exprimer pendant plusieurs années à la suite d’un AVC
(Andrews et al., 1981; Skilbeck et al., 1983). Pour l’étendue de la lésion, le développement
de stratégies compensatoires suite à de petites lésions fut rapportée récemment (Friel et
Nudo, 1998; Pineiro et al., 2000; Whishaw et al., 1997). Plus spécifiquement, Pineiro et ses
collègues (2000) en utilisant la spectroscopie pal’ résonance magnétique, ont rapporté que le
retour de la fonction motrice du bras soit corrélé à l’orientation de l’axe longue de la lésion
par rapport aux voies corticomotrices. Chez les humains, les petites lésions semblent avoir
une forme plus ellipsoïdale que sphérique. Il semble donc que l’orientation de l’axe longue
par rapport aux voies corticomotrices soit déterminante dans le degré du déficit moteur. Des
déficits moteurs majeurs ont été rapportés lorsque l’orientation du l’axe longue de la lésion
est perpendiculaire sur les voies corticomotrices, tandis que moins de déficits moteurs ont été
décrits à la suite d’une lésion avec l’axe longue orientée en parallèle. Pour la localisation de
la lésion, Sheldon et Reding (2001) ont démontré que la capacité de patient à se récupérer du
point de vue moteur diminue progressivement si la lésion soit localisée au niveau du cortex
moteur, corona radiata, ou membre postérieur de la capsule interne. Cette observation était
consistante avec les considérations neuroanatomiques, tels qu’au niveau du cortex moteur, il
existe une représentation motrice redundante et qu’au niveau de membre postérieur de la
capsule interne, il existe une convergence des axons provenant de l’aires Ml, PM et SMA.
Par exemple, les patients qui démontrent une bonne récupération de mouvements isolés du
bras semble avoir de petite lésion au niveau de Ml. Pour ceux qui continuent à utiliser les
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mouvements stéréotypes atypiques, nous pouvons envisager la présence d’une destruction
complète de Ml ou des voies corticospinales associée avec une préservation des efférences
provenant de l’aires PM et SMA vers les noyaux reticulospinal, rubrospinal et
vestibuiospinal du tîoii cérébral. Pour les patients hémiplégiques, il semble qu’une
interruption complète du contrôle de Ml, PM et SMA sur les motoneurones soit impliquée.
Plus récemment, Luft et al. (2004) a utilisé un model linéaire (ffvmI) pour analyser
l’influence de la localisation de la lésion (cortical versus sous-cortical) sur la réorganisation
motrice post AVC. Par exemple, pour les mouvements effectués avec le bras atteint, le
patron d’activation cérébrale est différent pour les deux localisations de la lésion, malgré la
présence de déficit moteur similaire. Plus spécifiquement, l’activation cérébrale était moins
étendue pour la localisation corticale tandis que pour celle sous corticale une activation plus
étendue a été rapportée si on compare aux sujets sains. Pour les mouvements effectués avec
le bras non atteint, un patron d’activation cérébrale identique à celui décit chez les sujets
sains a été décrit. Par contre, un patron différent d’activation a été observé si la lésion était
localisée au niveau sous cortical. Cependant, l’activation cérébrale a été similaire pour les
mouvements de deux bras. Il semble que les mécanismes de réorganisation post AVC soient
spécifiques à la localisation de la lésion. Ceci pourrait avoir une implication clinique très
importante parce que l’activation optimale de ces distinctes réseaux neuronales pourrait
nécessite des stratégies différentes de réadaptation.
Plusieurs phénomènes physiopathologiques associés à la lésion, contribuant à la
récupération ont été identifiés. Par exemple, pour la phase aigu les mecanismes impliques
sont les suivants: (i) la résorption de l’oedème, et (ii) la récupération de la région
ischémique adjacente de la lésion (la pénombre, Saunders et al., 1995). Pour la phase
tardive post-lésion, deux mécanismes, tels que (j) la résolution du diaschisis, phénomène
décrit par un complexe changement d’activité neuronale dans les régions du cerveau
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situées à la distance de la lésion mais interconnectées avec celle-ci, incluant inhibition/des
inhibition, hyper/hypoexcitabilité (frost et al., 2003; Nudo et friel, 2001; Nudo et aï.,
1999; Seitz et al., 1999), et (ii) la « vicariation » de la fonction motrice par d’autres régions
corticales ou sous corticales (Munk 1g81; Xeni et al., 199$) ont été identifiés. Chez
l’animal ainsi que chez l’homme, la récupération fonctionnelle semble associée à la
réorganisation corticale (Cao et al., 199$; Chollet et al., 1991; 1999; Cramer et al., 1997,
2000; Johansen-Berg et aI., 2002; Loubinoux et al., 2003; Nelles et al., 1999; 2001; Traversa
et al., 2000; Ward et al., 2003; Weiller et al., 1992; 1993). La structure et la fonction des
régions du cerveau non affecté par la lésion semblent être modelés lors de la récupération
post-lésion cérébrale. Les études de l’imagerie fonctionnelle (fMRI, PET) ont rapportée une
activation plus importante de Ml (Murase et al., 2004; Ward et al., 2003), du PM (Nelles et
al., 1999; Seitz et al., 1998; Weiller et al., 1992; 1993) et du cervelet au niveau de
l’hémisphère atteint chez les patients porteurs d’une lésion vasculaire. De plus, une
activation plus importante du cortex sensorimotor et du PM dans l’hémisphère non atteint,
ainsi que du SMA, du cortex pariétal (AB 40) (Cramer et al., 1997; 2000; Chollet et al.,
1991; Nelles et al., 1999; Seitz et al., 199$; Weiller et al., 1992; 1993), et du cortex pré-
frontal et cingulaire antérieur/postérieur dans les deux hémisphères (Nelles et al., 1999;
Weiller et al., 1993) a été rapportée. Il semble que l’activation de ces deux dernières aires
associées à l’attention et l’intention, était observée chez les patients ayant une lésion
vasculaire lors de l’exécution des tâches simples (Weiller et al., 1992). Cependant,
l’activation de ces deux aires a été décrie chez les sujets sains lors de l’exécution des tâches
complexes (Gerloff et al., 1998). En conséquence, l’exécution d’une tâche simple nécessite
plus d’attention et d’intention chez les patients ayant un AVC comparé aux sujets en santé.
Plusieurs études concernant le rô]e des voies corticospinales provenants de
l’hémisphère non atteint (15% dans les voies corticospinales) dans la récupération du bras
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atteint ont parfois des conclusions contradictoires. Par exemple, chez les rats, le blocage de
l’expansion de l’arbre dendritique au niveau des cellules pyramidales dans le cortex sensori
moteur dans l’hémisphère non atteint par l’immobilisation du membre non atteint est suivi
par une diminution de la récupération de la fonction motrice du membre atteint (Jones et
Schallcrt, 1994; Kozlowski et aÏ., 1996). Ceci suggère le rôle du cortex sensori-moteur non
atteint dans la récupération motrice post-AVC. Cependant, chez les humains, le rôle du
cortex sensori-moteur de l’hémisphère non atteint dans la récupération du bras reste
controversé. Plusieurs facteurs pourraient être responsable de l’activation de ces aires, tels
que: la perception augmentée de la complexité de la tâche (Rao et al., 1993; Shibasaki et al.,
1993), l’inhibition des mouvements non-desiré (i.e. les mouvements en miroir, Luders et al.,
1995), la présence des mouvements bilatéraux, la des-inhibition du cortex non atteint due à la
réduction des influences transcallosales, et/ou l’utilisation de différentes stratégies cognitives
utilisées lors de l’exécution de mouvement avec le bras atteint (Cramer et al., 2000;
Johansen-Berg et al. 2002). Récemment, le rôle du Ml de l’hémisphère non atteint dans la
récupération fonctionnelle post-AVC a été étudié en utilisant la stimulation magnétique
transcraniale (TMS, Netz et aI., 1997; Turton et aI., 1996). Les résultats ont montré que la
stimulation de Ml peut induire des potentiels moteurs évoqués dans le bras atteint seulement
chez les patients avec une récupération motrice moins importante. Plus récemment, le rôle du
PM de l’hémisphère non atteint dans la récupération post-AVC en particulier pour les
patients sévèrement affectés a été suggéré (Johansen-Beer et al., 2002, en utilisant TMS;
Ward et al., 2003, en utilisant ffvffll). Ce rôle semble être supporté par la corrélation positive
entre la récupération motrice et la réorganisation au niveau de l’hémisphère atteint décrie par
d’autres études (Luft et al., 2004; Turton et al., 1996). Par contre, la réorganisation au niveau
de l’hémisphère non atteint semble associée à une faible récupération motrice (Turton et al.,
1996). Ceci est aussi supporté par l’identification d’une concentration diminuée de N-
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acetylaspartate et de créatinine au niveau de ]obe frontal bilatéralement chez les patients
avec une faible récupération fonctionnelle (Kobayashi et al., 2001, en utilisant la
spectroscopie par la résonance magnétique, MRS). Après tout, il semble que la persistance
de l’activation cérébrale dans l’hémisphère non atteint lors des mouvements du bras atteint
ne contribue pas à la réduction du déficit moteur.
L’identification de mécanismes neuronaux de la réorganisation corticale a fait
l’objet de plusieurs études. La théorie «Hebbian », décrivant une augmentation de la
transmission synaptique, essaie d’apporter la lumière à ce sujet (Hebb, 1949). Par contre,
plusieurs mécanismes semble participer a la plasticité neuronale, tels que (i) les
changements de l’efficacité synaptique au niveau des synapses existants suit à une activité
répétée (la potentialisation à long terme, le LTP, ou la dépression à long terme, le LTD) et
les changements de l’excitabilité post-synaptique (Woody et al., 1991), et (ii) les
altérations morphologiques, (l’extension des arbres dendritiques, Withers et Greenough,
1989; le bourgeonnement axonal collatéral au niveau de voies horizontales, Darian-Smith
et Gilbert, 1994; la formation des nouvelles synapses, Anderson et Soleng, 199$; Raisman
et Field, 1973). Dans le même champ de pensées, les mécanismes moléculaires de la
plasticité neuronale ont représenté un sujet étudié intensivement dans les dernières années.
Une hyper- ou hypo-contrôle de gênes spécifiques a été récemment rapporté (Chen et
Tonegawa, 1997; Dubnau et Tully, 1998). Par exemple, les récepteurs NMDA semblent
jouer un rôle essentiel dans la formation de LTP et de LTD. L’influx de Ca2 dans une
cellule, utilisant les récepteurs NMDA, détermine l’activation d’une protéine kinase
dépendante de Ca2 (CaMK II). Les preuves expérimentales, tels que la production des souris
adultes sans la gène qui code la sous unité alpha de CaMK II, montre qu’aucune plasticité
corticale ne pourrait être identifiée chez ces souris (Glazewski et al., 1996). En autre, les
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facteurs trophiques (par exemple, le facteur brain-derived neurotrophique, le BDNF, le
neurotrophine-415, et le neurotrophine-3) semblent influencer la plasticité neuronale (Marthy
et al., 1997). Il est bien connu que le BDNF soit synthétisé dans une manière dépendant de
l’activité ainsi qu’il peut stimuler la différentiation neurochimique et morphologique des
interneurons GABA. Ensuite, ces intemeurons participent à la modulation de l’inhibition
intra corticale et de ta plasticité neuronale (Marthy et al., 1997).
L’intervention thérapeutique influence la plasticité post AVC (Carey et al., 2002;
Nudo et Milliken, 1996; Liepert et al., 1998; 2000). Par exemple, lors de la pratique répétée
du bras atteint associée à la restriction du bras non atteint (« constraint induced therapy »,
Wolf et al., 1989), une altération adaptative de la représentation motrice corticale du bras
atteint a été rapportée (Liepert et al., 199$). Plus récemment, Dromenck et ses collègues
(2000) ont démontré que l’application de la restriction du bras non atteint dans les 14 jours
suivant l’AVC s’avère être profitable à la récupération fonctionnelle du bras atteint.
Cependant, avec cette approche, des effets opposés ont été observés chez les rats lorsque
l’utilisation forcée du membre atteint fut imposée lors des premières jours suivant l’AVC
(Humm et al., 1998). Plus précisément, une augmentation de la lésion corticale ainsi que
l’apparition de déficits moteurs plus sévères ont été identifiés. En conclusion, il existe une
période critique post-AVC au cours de laquelle l’intervention s’avère profitable à la
récupération de la fonction. Un information pertinente à ce sujet pourrait être fournit par les
concentrations de certains neurometabolites, qui peuvent nous donner des informations sur
l’état de neurones et de phénomène inflammatoires au niveau de la lésion, la pénombre ainsi
qu’au niveau des régions situées à la distance de la lésion (MRS, Brooks et al., 2001; Ross et
Michaelis, 1994). Bien que la plasticité soit impliquée dans la récupération fonctionnelle à la
suite d’un AVC et que cette plasticité dépende de la rééducation, le détail des événements
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entourant cette plasticité ainsi que les moyens pour la maximiser ne sont pas encore clairs.
De plus, une relation exacte entre la réorganisation et la récupération fonctionnelle reste
inconnue.
2.7 Apprentissage moteur
L’apprentissage moteur est défini comme étant l’ensemble des processus associés à
la pratique ou à l’expérience menant à un changement relativement permanent du
comportement moteur (Schmidt, 1988). Shumway-Cook et Woollacott (1995) en le
regardant comme une recherche de la solution optimale de la tâche suite à une interaction
entre l’individu, la tâche et l’environnement, l’ont défini comme étant un complexe
perception
— cognition
— action. Deux formes de l’apprentissage moteur ont été décris, le
première consiste en l’acquisition de la tâche motrice et la capacité de l’intégrer dans un
comportement bien exécuté, et le deuxième phase consiste en l’adaptation motrice,
exprimée par la compensation de changements environnementaux (Doyon et al., 1996;
Grafton et al., 1995, 1996; Kami et al., 1995, 1998; Shadmehr et Brashers-Krug, 1997;
Shadrnehr et Holcomb, 1997). Basé sur les études comportementales et d’imagerie
cérébrale, deux phases distinctes de l’acquisition d’une tâche motrice ont été proposées:
une phase rapide, basée sur l’attention et la mémoire de travail dont une significative
amélioration motrice soit observée lors d’une seule session de pratique, et une phase
tardive, lente, dans laquelle l’amélioration suit plusieurs sessions de pratique (Brashers
Krug et al., 1996; Hauptmann et Kami, 2002; Kami et Sagi, 1993; Kami et al.,1995; 1998).
De plus, une phase intermédiaire, de consolidation des acquis moteurs dans une forme plus
robuste et résistante à l’interférence prend place après la phase rapide (Dudai, 2002; Kami,
1996; Karni et Sagi, 1993; McGaugh, 2000; Walker et al., 2002). L’existence de celle-ci a
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été supportée par l’observation qu’après un apprentissage d’une tâche motrice, pour une
période de 4-5 heures, un effet dinterférence était observé si le sujet commence à pratiquer
un autre tâche (Brashers-Krug et al., 1996; Shadmehr et Brashers-Krug, 1997; Shadmehr et
H,lcomb, 1997). En conclusion, la consolidation de la mémoile inotiice nécessite du
temps afin de devenir effective en termes de la performance (Hauptmann et Kami, 2002;
Karni et al., 1998; Shadmehr et Holcomb, 1997). Des études récentes suggèrent le rôle
favorisant du sommeil dans la consolidation de ce type de mémoire (Korman et al., 2003;
Maquet et ai., 2003; Walker et al., 2002). Une description plus détaillée de phases de
l’apprentissage moteur sera présentée dans la Section «Neuroanatomie fonctionnelle
associée à l’apprentissage moteur ».
L’acquisition d’une habilite motrice est mesurée de façon régulier par (i) une
augmentation de la vitesse (Corcos et al., 1993), (ii) une augmentation de la précision
(Jaric et ai, 1994; Proteau et al., 1994), et (iii) une diminution de la variabilité de la vitesse
maximale ainsi que de la position finale, démontrant une augmentation de la consistance
du mouvement (Corcos et al., 1993), etlou par un changement dans les synergies et la
cinématique du mouvement (Doyon, 1997; Hikosaka et al., 1995; Kami 1996; Shadmehr et
Brashers-Krug, 1997). De plus, cette amélioration du comportement moteur est préservée à
travers te temps même si le mouvement a été pratiqué lors d’une seule séance (Korman et
al., 2003). Il semble qu’une seule séance de pratique produise de changement quantitatif de
la performance motrice, tandis que plusieurs séances d’entraînement déterminent plus un
changement qualitatif que quantitatif de la performance (Kami et al., 1998; Korman et al.,
2003). Une autre caractéristique de l’apprentissage moteur est la «généralisation des
apprentissages>), exprimée par le « transfert)> des acquis moteurs à une tâche similaire
(Poldrack et Gabrieli, 2001; Winstein et al., 1994). Cependant, les études plus récentes ont
suggéré une corrélation positive entre la durée de l’entraînement et la spécificité des acquis
38
motrices à la tâche et au l’effecteur (Hikosaka et al., 1999; Hauptmann et Karni, 2002;
Korman et al., 2003; Tracey et Lathan, 2001). Il semble que les nombres de séances
d’entraînement pouffaient représenter un facteur important dans la consolidation de la
mémoire procédurale (Korman ct al., 2003).
2.7.1 Facteurs qui influencent l’apprentissage
L’apprentissage moteur semble être influencé par les facteurs suivants: le feed
back, la pratique, et la phase de l’apprentissage. La section suivante résume les
caractéristiques de deux facteurs, tels que le feed-back et la pratique. Pour les phases de
l’apprentissage voir la Section «Neuroanatomie fonctionnelle associée à l’apprentissage
moteur ».
Le feed-back
Le feed-back est défini par l’ensemble des informations sensorielles résultant du
mouvement. Deux sous-classes de feed-back ont été rapportées: intrinsèque et extrinsèque
(Schmidt, 1988; Shea et Titzer, 1993). Le feed-back intrinsèque consiste en l’information
visuelle, auditive et/ou vestibulaire sur le déroulement du mouvement et l’information
somato-sensorielle sur la position du membre (Schmidt, 1988). Le feed-back extrinsèque
qui s’addition au feedback intrinsèque, est aussi classifié en deux sous-classes: (j) la
connaissance des résultats (CR) et (ii) la connaissance de la performance (CP). La CR
fournit l’information sur les résultats (outcomes) du mouvement par rapport au but de la
tâche (Salmoni et al., 1984; Schmidt, 1988) tandis que le CP exprime l’information sur le
patron du mouvement utilisé pour accomplir la tâche (Gentile, 1972). Le feed-back
extrinsèque peut être verbal ou non verbal, et il peut être administré lors de l’exécution du
mouvement (concurrent), ou après la fin du mouvement (terminal). Dans la clinique, le CP
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semble être plus utilisé que la CR, mais malgré son importance, la CR a fait l’objet de
plusieurs études parce qu’il peut être facilement manipulé et quantifié lors des expériences
(Adams 1987; Bruechert et al., 2003; Salmoni et al., 1984; Wulf et Shea, 2002).
La fréquence de CR lors de pratique (Wnstcin et Smith, 1990; Wulf et ai., 1993)
ainsi que le délai requis pour que la CR soit donné aux sujets après la fin du mouvement
(Schmidt et Wulf. 1997; Swinnen et al., 1990) sont des variables importantes qui doivent
être prises en considération dans le développement des approches thérapeutiques basées
sur les notions de l’apprentissage moteur. Certaines études ont analysé les effets de
différentes fréquences de CR lors de la pratique sur les résultats du mouvement (Winstein
et Schmidt, 1990; Winstein, 1991). Par exemple, l’étude de Winstein et Schmidt (1990)
porte sur les effets d’une pratique répétée (196 fois par jour pour une période de deux
jours) en terme de précision du mouvement. De plus, la rétention des gains moteurs a été
évaluée à 5 min. (immédiate) et à 1 jour (retardé) après la fin de la pratique. Leurs données
suggèrent qu’une fréquence de 50% dc CR détermine une meilleure préservation des acquis
à travers le temps (de plus 35%) si on compare avec une fréquence de 100% de CR. Ceci
suggère que la diminution de la fréquence de CR permette au sujet de développer les
mécanismes internes d’identifier et de corriger les erreurs. Cependant, Winstein et Schmidt
(1990) ont montré que la performance immédiate semble n’être pas influencée par la
différence entre les deux types de feed-back. Ce résultat n’était pas en consensus avec les
études antérieures (Adams, 1971; Schmidt, 1975; Armstrong 1970; Hagman, 1983; Lee et
al., 1990, expérience Ï; Schmidt et al., 1989; Swinnen et al., 1990) et les études plus
récentes (Lai et Shea, 1999a,b; Lai et al., 2000) qui suggéraient qu’une présentation moins
fréquente comparé à une présentation plus fréquente de feedback, soit associée à une
amélioration motrice immédiate moins importante mais avec une meilleure préservation à
long terme des acquis moteurs. En conclusion, il semble que l’administration fréquente
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d’un feed-back poulTait: (j) empêcher le sujet à développer des processus internes
nécessaires à détecter et corriger les erreurs du mouvement, (ii) diminuer la stabilité du
mouvement par la tendance de sujet de corriger le mouvement en accord avec le feedback
administré, et (iii) développer une dépendance de feed-back (Bfuecheii et al., 2003). De
plus, la présentation fréquente de feed-back limite aussi le transfert des acquis à une tâche
motrice (Winstein et al., 1994). Ceci pourrait être expliquer par l’existence des processus
différentes pour la préservation et pour le transfert des acquis (Bransford et al., 1979; Lee,
198$; Mons et al., 1977). Cependant, cette hypothèse n’a pas été démontré expérimentale.
Plus récemment, plusieurs études ont suggéré que plus d’entraînement soit administré plus
les gains soient spécifiques à la tâche et au effecteur avec moins de transfert (Hikosaka et
al., 1999; Hauptman et Karni, 2002; Kroman et al., 2003; Tracey et al., 2001). En outre, le
transfert des acquis semble dépendant de la phase de l’apprentissage et du nombre de
sessions d’entraînement.
Le rôle du timing de CR (concurrente ou terminale) dans l’apprentissage moteur a
été aussi étudiée intensivement (Vander Linden et al., 1993; Winstein et al., 1996). La
connaissance des résultats fournie pendant le mouvement semble améliorer la précision et
la consistance du mouvement mais la persistance de ces acquis dépende de sa présence.
Pour la CR terminale, un délai de 8 sec dont le sujet est demandé d’estimer tout seul les
résultats du mouvement semble être le plus efficace pour la persistance des acquis
(Swinnen et al., 1990). Ceci suggère que le feed-back immédiat peut avoir un effet négatif
sur les processus d’identification et de correction des erreurs du mouvement (Swinnen et
al., 1990). Il semble qu’un CR moins fréquent et avec un certain délai post-mouvement,
permet le développement de stratégies pour résoudre les problèmes moteurs indépendant
de la guidance fournie par le feedback ou par le thérapeute (Bruecherd et al., 2004; Singer
et Pease, 1976). En conclusion, la fréquence optimale de CR semble être déterminée par la
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complexité de la tâche, la complexité du feedback, ainsi que par Fétape de l’apprentissage
(Boyd et Winstein, 2003; 2004; Guadagnoli et aI,, 1996; Young et Schmidt, 1992).
Les études précdcnmeot énumérées ont analysé le rôle de feedback dans
l’apprentissage moteur chez les sujets en santé. Une question qui s’impose ici est la
suivante: quelle fréquence, quel timing, quel délai post-rnouvement, et quel type de
feedback est le plus efficace afin de favoriser l’apprentissage et la préservation des acquis
chez les patients avec un problème neurologique? Les études deux et trois dans le présent
travail tentaient à répondre aux certaines questions soulevées dans cette section.
La pratique
Comment la pratique doit être structurée pour avoir une efficacité maximale lors de
l’apprentissage d’une tâche motrice? Lors d’un entraînement, premièrement, le sujet doit
comprendre la tâche et la coordination etlou les forces nécessaires à exécuter celle-ci.
Ensuite, le sujet doit développer une relation coordination/compensation entre les segments
du corps et l’environnement, et finalement, il doit gagner progressivement le contrôle ou la
maîtrise de la tâche. Selon le type de mouvement pratiqué, deux sous-classes de pratique
ont été décrites dans la littérature: (i) constante ou en bloque (la répétition du même
mouvement), et (ii) variable (la répétition de différents mouvements). Il semble que la
pratique constante se caractérise par une rapide amélioration de la performance mais par
une faible préservation des acquis si on compare avec la pratique variable (Shea et
Morgan, 1979). Ceci se pourrait expliquer par les processus différents utilisés afin de
résoudre le problème moteur lors de chaque type de pratique (Lee et al., 1991). Plus
précisément, lors de pratique en bloque, la construction du plan moteur pour l’essai suivant
se base sur le plan d’action construit lors de l’essai précédent. Donc, un nouvel mouvement
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peut être effectué en modifiant le plan d’action précédant. Par contre, pour la pratique
variable, la variabilité des mouvements répétés réduise la disponibilité d’un plan daction
provenant de l’essai précédent. En conséquence, la performance de chaque essai nécessite
une reconstruction complexe du pl9n d’action (Lee et al., 1991). Récemment, Proteau et al.
(1994) ont suggéré que pour les deux types de pratique, constante et variable, l’étape
d’acquisition des acquis moteurs soit dépendante de nombre d’essais. Par exemple, une
meilleure amélioration d’erreurs du mouvement a été observée dans la condition pratique
bloquée comparée à la condition pratique variable suite à une répétition de 108 essais. Par
contre, si le nombre d’essais est augmenté à 216 essais, aucune différence concernant
l’étape d’acquisition dans les deux conditions n’a été rapportée. Cependant, une faible
rétention des acquis a été identifiée dans la condition - pratique constante. Finalement,
Proteau et ses collègues suggéraient que les désavantages de la pratique variable pour
l’étape d’acquisition peuvent être dépassé par l’administration d’un nombre plus grand de
répétitions du mouvement.
Il semble que le nombre de répétitions joue un rôle majeur dans l’amélioration de la
performance. En général, il est accepté qu’un nombre plus grand de répétitions soit associé
à une meilleure amélioration (Newell, 1991). Lors de la pratique d’un simple mouvement
uni-articulaire (flexion du coude), 200 essais semblent être suffisants pour observer de
changement de l’activité musculaire (la diminution du délai entre l’activation d’agoniste et
l’activation d’antagoniste), et pour conserver ce changement pour une période de 4$ h.
(Corcos et al., 1993). Par contre, des autres études suggèrent qu’un changement de
l’activité musculaire peut être obtenu à la suite d’un nombre limité de répétitions d’un
mouvement uni-articulaire (flexion de poignet et du coude) (15 essais, Berardelli et al.,
1984; 5-10 essais, Karst et Hasan, 1987). La différence entre les résultats de ces études
pourrait s’expliquer par l’absence du test de rétention des acquis moteurs ainsi que par
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l’absence des informations sur la naïveté des participants à propos de l’expérimentation
dans les dernières deux études. Plus de détails sur le nombre de sessions d’entraînement
nécessaire à produire une réorganisation de la représentation du mouvement pratiqué
seront donnés dans la Section « Ne1!ronatorn1e fonctionnelle associée à l’apprentissage
moteur ».
2.7.2 formes de l’apprentissage
Les formes de l’apprentissage seront présentées d’une manière très succincte (voir
aussi la Section « Mémoire et attention »). Afin de mieux comprendre l’apprentissage,
l’étude des formes simples de l’apprentissage (non-associative) s’impose, même si leur
contribution à l’apprentissage de tâches complexes est très peu connue.
Les formes non-associatives de l’apprentissage représentent le changement apporté à la
suite d’une exposition à un stimulus répété. Elle est composée de l’habituation et de la
sensibilisation.
Les formes associatives de l’apprentissage consistent en:
(j) le conditionnement classique, représenté par une association de stimuli,
(ii) le conditionnement opérant, exprimée par l’association action — conséquence,
(iii) l’apprentissage procédural (implicite) consistant en l’apprentissage des tâches
motrices qui se développent avec une pratique répétée et avec le temps (Segar,
1994). Il semble que ce type d’apprentissage pourrait apparaître sans la
conscience du sujet (< conscience awareness », Clark et Squire, 199$; Squire,
1987) en tant que les sujets ne sont pas capable à décrire les événements
individuels et la séquence précise du réponse moteur et/ou la nature du
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comportement appris. Le substrat neuronal de ce type d’apprentissage est
représenté par une réseau distribuée au niveau du cortex sensori-moteur, Ml,
PM, SMA et l’aire cingulaire 24, les ganglions basaux et le cervelet (Doyon et
al., 1998; Hazeltine et al., 1997). Si lors des mouvements unilatéraux, ce réseau
est latéralisé à l’hémisphère controlatéral ce n’est pas encore clair. Cependant,
il existe des évidences que les deux hémisphères sont impliquées lors de
l’apprentissage procédural (Boyd et Winstein, 2001, 2003; Hazeltine, 2001).
(iv) l’apprentissage déclaratif (explicit), qui concerne les connaissances qui peuvent
être utilisées de manière consciente par l’individu afin d’améliorer sa
performance (la mémoire de faits, des événements et des épisodes). Cette
forme de l’apprentissage se forme très rapidement, et implique les processus
cognitifs comme l’attention, l’éveil et la réflexion, et aussi peut être verbalisée,
en identifiant les séquences à effectuer lors d’une tâche (Clark et Squire, 1998;
Squire, 1987). Il semble que les lésions du lobe temporel médial (Reber et
Squire, 199$) altèrent l’apprentissage explicit.
Malgré leur substrats neuro-anatorniques différents, l’apprentissage implicite et
explicit parfois se développent en parallèle (Willingham et Goedert-Eschmann,
1999) en interférant un avec l’autre (Green et Flowers, 1991; Boyd et Winstein,
2001, 2003). Cependant, les interactions entre les deux types d’apprentissage ne
sont pas encore bien expliquées (voir la Section «Mémoire et attention »).
2.7.3 Théories de l’apprentissage moteur
Dans cette section, les théories les plus connues qui ont tenté d’expliquer comment
une tâche motrice est apprise suite à une pratique répétée seront d’abord présentées.
Ensuite, tes changements au niveau périphériques suite à la pratique seront abordés.
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Adams (1971) utilise le concept de «boucle fermée» pour expliquer l’apprentissage.
Selon ce concept, pour exécuter un mouvement, le SNC sélectionne une commande
motrice, qu’il possède déjà en mémoire et qu’il juge la plus appropriée pour ce mouvement
(trace mnésique). Suite à l’initiation du roouvement, le feed-back sensoriel est utilisé pour
le guider et pour déceler les erreurs entre la position actuelle du membre et celle désirée.
Le feedback sensoriel semble être comparé au niveau du SNC avec l’image du mouvement
désiré (trace perceptuelle). Avec la pratique, la trace perceptuelle devient la référence
interne pour un mouvement parfait. Ainsi, l’apprentissage est obtenu par un raffinement et
un renforcement de la trace perceptuelle. Le point faible de cette simpliste théorie est son
incapacité à expliquer le contrôle de mouvements rapides (Kelso, 1978; Schmidt et Lee,
1999).
Schmidt (1975) développe le concept du «schéma moteur» comme mécanisme de
l’apprentissage. Selon lui, après l’exécution d’un mouvement, 4 caractéristiques sont
mémorisées : (i) la condition initiale du mouvement, (ii) le schéma général pour le
mouvement, défini par un ensemble de règles nécessaires dans la production d’un patron
spatio-temporel de l’activité musculaire spécifique pour un mouvement donné, (iii) les
résultats (outcomes) du mouvement en termes de KR, et (iv) les conséquences sensorielles
du mouvement. Cette dernière caractéristique est mise sous forme abstraite et mémorisée
en deux formes: schéma mémoire (moteur) et schéma recognition (sensoriel). Le schéma
moteur est utilisé afin de sélectionner la réponse spécifique tandis que le schéma sensoriel
est utilisé pour l’évaluation de la réponse. L’apprentissage est donc un processus continu
de mise à jour de ces deux schémas, moteur et sensoriel. L’analyse d’une tâche motrice,
comme l’écriture apporte des évidences qui soutiennent le modèle du schéma moteur.
Keele (1981) démontre que les signatures sont caractéristiques à un individu
indépendamment des situations dans lesquelles elles ont été exécutées. Ce phénomène
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pouffait être expliqué par l’existence d’un schéma moteur responsable de l’activation de
groupes musculaires spécifiques. Un autre exemple, quelques patients hémiplégiques
présentent un sourire asymétrique quand on leur demande de le faire, mais un sourire
symétrique en réponse à un événement humoristique (Vanderwolf, 1971). Le modèle
d’Adams ne peut pas fournir d’explications valables pour ce phénomène. Par contre, ]e
modèle du Schmidt suggère l’existence de deux schémas distincts de contrôle pour le
sourire: un responsable de sourire à l’humour et l’autre responsable de sourire à la
commande volontaire. Le point fort de la théorie de schéma moteur est sa capacité
d’expliquer la complexité, la flexibilité et la variabilité des habilités motrices. Mais comme
tous les modèles de contrôle moteur, cette théorie a aussi des points faibles. Par exemple,
le modèle de Schmidt ne peut pas expliquer l’apprentissage moteur en absence des
mouvements (la pratique mentale, Adams, 1987 ; McGullagh et Weiss, 2001). D’autre
part, le modèle de Schmidt confère un rôle mineur à la cognition dans l’apprentissage
moteur. Les plus récentes études (Lee et al., 1994; Li et Wright, 2000) supportent le rôle
de l’effort cognitif (le travail mental impliqué dans la décision, Lee et al., 1994, p. 329)
dans l’apprentissage moteur de tel façon que la pratique qui demande un effort cognitif
important semble être la plus efficace pour l’apprentissage (Sherwood et Lee, 2003). Un
modèle plus complexe semble être nécessaire afin de répondre à ces problèmes.
«La théorie des structures coordinatrices» développée par Kelso (1978) apporte
une contribution significative à la compréhension des mécanismes de l’apprentissage
moteur. Contrairement aux modèles d’Adams et de Schmidt, le présent modèle traite le
problème de la redondance du control moteur (Bemstein, 1967). Comme il est déjà
mentionné, la réduction de nombre de DLs est réalisée par le couplage d’activité
C musculaire au niveau des articulations nommées soit par couplage musculaire ou synergie
(Bernstein, 1967), plan d’action (NewelI, 1978), ou par structure coordinatrice (Turvey et
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al., 1982). 11 semble que des différentes structures coordinatrices sont contrôlées par des
commandes structurales distinctes tandis que l’activation d’une seule structure
coordinatrice est réalisée par des commandes métriques. Alors, il semble que les deux
commandes, la commande structurale qui décrie IC recrutement des muscles, et la
commande métrique qui décrie la magnitude d’activaiion d’un regroupement des muscles,
soient nécessaires à produire un mouvement. En autres mots, un muscle est recruté par une
commande structurale spécifique et la génération de sa force est réglée par une commande
métrique. Il existe des évidences que les structures coordinatrices soient utilisées pour le
contrôle les mouvements volontaires. Par exemple, dans une tâche manuelle, la forme de la
trajectoire de la main vers la cible est une ligne droite. Ce phénomène s’explique par la
formation de structures coordinatrices simplifiant le calcul de la trajectoire (Hollerbach et
Flash, 1982). Le language représente un autre exemple, les mouvements articulaires
semblent être organisés en structures coordinatrices qui sont perfectionnées avec la
pratique (chaque langue a des combinaisons variables et spécifiques, Kelso et Stelmach,
1976). En outre, le modèle de structures coordinatrices suggérait que les structures
coordinatrices elles-mêmes contiennent les informations sensorielles reliées aux
comportements moteurs spécifiques. De cette manière, les habilités motrices soient
conservées chez les patients amnésiques. Cependant, le rôle de ce modèle dans
l’automatisme, qui est un component important de la performance motrice, n’est pas
clairement établi. La capacité de développer de nouvelles structures coordinatrices durant
la vie et consécutives aux lésions du SNC représente une question fondamentale du
contrôle moteur. La réponse à cette question sera probablement donnée par le prochain
modèle qui suit.
Finalement, la théorie de l’apprentissage moteur, la plus citée dans les dernières
années, est le «modèle interne» (Kawato et Wolpert, 1998; Kawato et al., 1987; Wolpert et
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a]., 1995). Le modèle interne est un mécanisme neuronal hypothétique qui mime les
caractéristiques de l’appareil moteur (Kawato, 1999). Ce modèle implique des processus
sensoriels reliés à l’estimation de l’état actuel du membre ainsi que la prédiction du
contrôle de la dynamique du bras (Mchta et Sehaai, 2002; Wolpert et ai., 1995). Comment,
conforme à ce modèle, les mouvements seront contrôles etJou appris? Deux modalités ont
été rapportés: le model «forward» (Bhushan et Shadmehr, 1999; Jordan et Rumelhart,
1992; Wolpert et al., 1995) et le model «inverse-dynamics» (Katayama et Kawato, 1993;
Kawato et Garni, 1992; Shidara et al., 1993). Pour le modèle «forward », l’input est une
copie de la commande motrice et son output est une prédiction interne des résultats
sensoriels prévus. À la suite du mouvement, ces prédictions sont comparées aux résultats
sensoriels obtenus et la différence entre les deux est l’erreur de prédiction. Cette erreur sera
utilisée par le model « forward» pour modifier la traduction entre « le langage moteur» et
le «langage sensoriel ». Le rôle de ce modèle devient alors celui de traducteur des erreurs
entre la trajectoire désirée et la trajectoire actuelle afin de permettre au système moteur de
modifier adéquatement la commande motrice (Jordan et Rumelhart, 1992). En autres mots,
pour obtenir le mouvement désiré, les signaux de contrôle doivent être ajustés en utilisant
les boucles internes (loop) basée sur les prédictions sensoriels plus qu’en utilisant des
boucles longues de feed-back sensoriel. Des évidences qui supportent ce modèle de contrai
moteur sont apportées par les études sur les ajustements posturaux anticipatoires (Belenkii
et al., 1967), et sur le comportement moteur en présence de différents charges (Almeida et
Latash, 1995; Goodbody et Wolpert, 1998; Shadmehr et Mussa-Ivaldi, 1994; Sainburg et
al., 1999). La possibilité d’éliminer l’instabilité d’un system dynamique lors des
mouvements multi articulaires était la motivation majeure de la popularisation de ce
modèle. Cependant, Gribble et Ostry (2000) ont démontré que certains phénomènes, tels
que la compensation des torques lors de mouvement multi articulaires etlou l’adaptation du
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mouvement aux forces extérieurs, pourront être accomplis par un simple schéma qui
n’implique pas une représentation explicit de forces, ou la prédiction de l’output moteur.
Pour le modèle «inverse» (Hollerbach, 1982), l’exécution du mouvement implique la
transformation de la position finale du bras dans les coordonnées articulaires suivi par une
computation inverse des torques articulaires basée sur l’équation de mouvement du bras.
En autres mots, la planification de la trajectoire d’un mouvement en coordonnés
cinématiques est transformée dans les torques nécessaires à réaliser le mouvement désiré.
Plus récemment, dans la définition de ce modèle, Bhushan et Shadmehr (1999) ont aussi
inclus les propriétés musculaires. Les études neurophysiologiques (Gomi et al., 1998;
Shidara et al., 1993), d’imagerie cérébrale (Tamada et al., 1999), et de l’apprentissage
(Thach, 1998) supportaient l’hypothèse que le cervelet soit le place où se forme les
modèles inverses (Kawato, 1999). D’autres localisations de ce modèle soient le cortex
moteur (Ml et l’aire pariétal 5; Kalaska et al., 1990, 1989; Thach, 1978; Evarts et al.,
1983), et la molle épinière C31C4 (Alstermark et al., 1981). Le modèle «inverse» de
cervelet semble compenser les imperfections du modèle inverse provenant du cortex
moteur et/ou de la moelle épinière. Cependant, la transformation inverse de torques
pourrait additionner plus des DLs à être contrôlés lors d’un mouvement (Ostry et Feidman,
2003; Zajac et al., 2002). Les études les plus récentes (Wolpert et Kawato, 1998; Kawato,
1999; Wolpert et Ghahramani, 2000) ont suggéré que le control moteur se réalise par les
deux modèles, «forward» et « inverse ». Les prochaines études vont probablement
apporter la lumière sur la contribution du chaque modèle dans le contrôle et l’apprentissage
moteur.
Bemstein (1967) proposait que, lors des phases initiales de l’apprentissage moteur,
le nombre de DLs soit diminué par «freezing », via co-contraction musculaire. Plus tard,
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lors de l’apprentissage. ces restrictions seront éliminées. En cette manière, la co
contraction musculaire sera diminuée en faveur dun raffinement de la coordination
temporelle des muscles impliqués spécifiquement dans la tâche pratiquée (les synergies
musculaires) (Kargo et Giszter, 2000; Raasch et Zajac, 1999). Cette hypothèse a été
supportée par la présence de la co-contraction musculaire au début de la pratique, afin de
diminuer les DLs et de stabiliser le mouvement (Moore et Marteniuk, 1986). Des autres
études sur l’apprentissage moteur ont rapporté que plus la vitesse augmente avec la
pratique, plus la co-contraction musculaire augmente afin de stabiliser le bras (Schneider et
aI., 1989). Ceci s’expliquerait par une augmentation de l’activité de l’antagoniste (Hobart
et al., 1975) ou par un début plus précoce de l’activation de l’agoniste (Corcos et al., 1993;
Darling et Cooke, 1987). Des résultats similaires ont été rapportés lors de l’apprentissage
de mouvements multi articulaires rapides (Spencer et Thelen, 1999). En outre, une
amélioration de la performance motrice semble être corrélée à une augmentation de la
magnitude de l’activité musculaire (Corcos et al., 1993; Darling et Cooke, 1987; Gabriel
2000; Gabrief et Boucher, 2000; Schneider et al., 1989). Cependant, Aggelousis et ses
collègues (2001) ont rapporté une diminution de la magnitude d’activité de l’agoniste et
l’antagoniste principaux, ainsi qu’un délai significatif du commencement d’activation de
l’antagoniste. Ces résultats contradictoires s’expliquent par l’utilisation des méthodologies
différentes par les études précédemment énumérées. D’autre part, la durée d’activation
musculaire semble être diminuée (Darling et Cooke, 1987; Gabriel 2000; Gabriel et
Boucher, 2000; Schneider et al., 1989) ou pas changée (Corcos et al., 1993) lors d’un
apprentissage.
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2.7.5 Neuroanatomie fonctionnelle associée à l’apprentissage moteur
Le cerveau humain se caractérise par une capacité d’adaptation structurale et
fonctionnelle afin de répondre aux demandes. L’apprentissage moteur semble induire des
changements au niveau de: (i) l’expression de gênes (Kleim et al., 1996); (ii) synthèse des
protéines (Hyden et Lange, 1983); (iii) la structure de neurone (Kleim et al., 1996; Kolb
1994) et (iv) la fonction de diverses régions (Kleim et al., 199$; Nudo et al., 1996). Plus
précisément, des altérations structurales et fonctionnelles au niveau cortical (Hazeltine et
al., 1997; Karni et al., 1995, 1998; Tracey et Lathan, 2001; Morgen et al., 2004), sous-
cortical (le cervelet, Floeter et Greenough, 1979; les ganglions basaux, Comery et al., 1995;
te noyau rouge, Tsukahara et al., 1981), et au niveau des circuits cortico-sous corticales
(Doyon et al., 2002; Shadmehr et Holcomb, 1997) ont été rapportées. Comment la
c<structure coordinatrice » ou le « modele interne» acquis consécutive à un entraînement,
soit entreposé dans ]a mémoire motrice est une question sans une réponse claire. De plus, la
place où ces opérations s’expriment est un sujet beaucoup étudié dans les dernières années.
Un changement de la représentation du membre entraîné a été décrit lors des phases
spécifiques de l’acquisition d’une habilité motrice chez les humains (Cohen et al., 1993;
Pearce et al., 2000), chez les singes (Nudo et al., 1996), et chez les rats (Kleim et al., 1998;
Remple et al., 2001). Comme j’ai déjà mentionné, deux phases de l’apprentissage moteur
ont été décries (voir la Section 2.7). Les études les plus récentes ont suggéré que les
substrats neuronales de l’apprentissage moteur soient représentés par le cortex moteur, le
cervelet et les ganglions basaux (Doyon, 1997; Georgopoulos, 2000; Kami, 1996; Kami et
al., 1998; Ungerleider et al., 2002; Van Mier, 2000). Plus précisément, deux réseaux
neuronales distinctes semblent être recrutés dans les deux phases d’apprentissage, cortico
cerebeÏlo-thalamo-corticale pour la phase rapide, et cortico-gangliauxbasaux-thalamo
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cortical pour la phase tatdive (Doyon et al., 1996; 2003; Grafton et al., 1992; Hikosaka et
al., 1999; Karni et al., 1998; Ungerleider et al., 2002; Van Mier, 2000). Par exemple,
l’étude élégant d’imagerie cérébrale de Penhune et Doyon (2002) sur l’apprentissage d’un
mouvement séquentiel (2 séquences, 2 tempo, 12 présentations par bloek, 5 jours
d’entraînement) chez les sujets sains (n=9) a souligné le rôle du cortex cérébelleux lors de
la phase précoce de l’apprentissage (la première jour d’entraînement). Les fonctions de
cervelet dans le contrôle moteur, tels que: le rôle dans la formation d’une synergie de
mouvement (Thach, 1998), le contrôle du timing perception-mouvement (Ivry, 1996), le
rôle dans l’intégration sensorimotrice (Bower, 1995), et la détection des erreurs (Flament et
al., 1996) supportent son rôle dans l’apprentissage. Dans le même champ des idées, le rôle
de Ml dans les phases précoces de l’apprentissage a été suggéré (Gandolfo et al., 2000;
Kami et al., 1998; Kleim et al., 1998; Muellbacher et aI., 2002; Nudo et al., 1996; Pascual
Leone et al., 1994). De plus, les rôles de Ml dans le contrôle moteur support cette
observation (i.e. le rôle dans le codage d’activation musculaires, Graziano et al., 2002;
Jackson et al., 2001; dans l’estimation de l’état initial du membre, Naito et al., 2002; et
dans la sélection de l’action, (Kettner et al., 1996; Laubach et al., 2000). Dans les phases
précoces de l’apprentissage, un changement de l’activité de Ml soit plus possible qu’une
réorganisation motrice, qui semble nécessiter un nombre suffisant de répétitions (Kleim et
al., 2004). Une augmentation (Hazeltine et al., 1997; Kami et al., 1995, 1998; Dejardin et
al., 1998; Loubinoux et al., 2001, Tracey et Lathan, 2001), une diminution (Morgen et al.,
2004), ou pas de changement (Carey et al., 2000; Loubinoux et al., 2001), ont été
rapportées. Ces résultats contradictoires peuvent s’expliquer par: (j) la variabilité dans le
nombre et la longueur de sessions d’entraînement, (ii) le temps d’évaluation en relation
avec les phases de l’entraînement, (iii) le type de l’analyse d’imagerie cérébrale utilisée
(PET versus fMRI), et (iv) les paramètres du mouvement utilisés à identifier
53
l’apprentissage moteur (i.e. la précision de mouvement, le temps de réaction). Plus
récemment, Morgan et ses collègues (2004) ont contrôlé certains de ces facteurs (i.e., j et ii)
effectuant l’expérience dans une seule session, et enregistrant un test fMRI d’un
mouvement non-entraîné exécuté pal ie segment du corps entraîné. L’expérimente
consistait en trois périodes d’entraînement d’un flexion volontaire du pouce (9 min.
chaque) séparées par pauses d’un minute. Leur résultats ont rapporté une diminution de
l’activité de Ml, Si et l’aire 40 lors d’entraînement (Morgen et al., 2004). Cette
observation pourrait suggérer un stockage plus efficace des informations cinématiques
associées à une diminution de l’effort nécessaire afin d’améliorer la performance. Les
substrats physiologiques de cette altération peuvent être la production de LTP au niveau de
synapses existants (Rioult-Pedotti et al., 1998) etlou l’augmentation de l’excitabilité de
l’output moteur pour les muscles recrutés lors de mouvement pratiqué (BUtefisch et al.,
2000, 2002; Sawaki et al., 2002). Cependant, la réorganisation de la représentation du
mouvement semble apparaître en minutes en réponse à la déafférentation (Donoghue et al.,
1990) et à la suite d’une stimulation corticale (Nudo et al., 1990; VandenBerg et Kleim,
2001) par une démarcation de synapses latentes excitatrices consécutive à la diminution de
l’inhibition intracorticale (Jacobs et Donoghue, 1991). Une explication possible pour
l’absence de changements dans la représentation motrice au niveau de Ml dans les phases
précoces de l’apprentissage est que celle-ci ne persiste pas après la fin de l’entraînement
(Classen et al., 1998) et qu’elle nécessite un certain nombre de répétitions (jours, semaines,
Kleim et al., 2004).
Par contre, lors de la phase tardive, une activation diminuée de cervelet et une
importante activation de Ml, SMA et des ganglions basaux ont été rapportées (Penhume et
Doyon, 2002). Un fois la séquence appris, son intégration sensorimotrice ne soit plus
nécessaire, en se traduisant par une diminution de l’activité de cervelet (Grafton et al.,
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1994; Seitz et al., 1994). Pour analyser le rôle de Ml lors de l’apprentissage d’une tâche
motrice, Kargo et Nitz (2003) ont analysé et corrélé les changements dans l’activité d’une
population de cellules de Ml et les changements dans le patron d’activation musculaire du
membre antérieur lors dun apprentissage moteur chez les rats (10 jouis, 100-130
répétitions par jour). La tâche entraînée consistait en mouvement d’aller, de prendre, et
d’apporter à la bouche un objet. Leur résultats ont suggéré que l’amélioration immédiate de
la performance soit due à une activation plus efficace du «contrôleur» qui contrôle le
mouvement en utilisant le modèle «feedfoward» (Shadmer et Mussa-Ivaldi, 1994; Wolpert
et al., 2001), ainsi qu’à une adaptation du programme moteur contrôlant soit les muscles
individuels, soit la séquence d’activation des synergies musculaires utilisées dans la tâche
pratiquée. Avec la pratique, les synergies préexistantes soient reconfigurées (Wolpert et al.,
2001), de tel façon que les animaux utilisaient seulement une, ou maximum deux synergies
lors de l’entraînement. Par exemple, l’utilisation fréquente d’une synergie musculaire
distribuée au niveau de muscles intrinsèques de la main, qui devienne active justement
avant le contact de l’objet, a été associée à une amélioration de la préhension. Une autre
observation intéressante était que les animaux utilisaient des patrons de mouvement
similaires dans le début de l’apprentissage. Ceci implique que dans le début de
l’apprentissage, les animaux utilisaient de patrons de mouvement déjà appris (Whishaw et
al., 1998; Tresch et Bizzi, 1999) et avec l’entraînement ils l’ont adaptés rapidement aux
conditions nouvelles. Comme j’ai déjà le mentionné, le Ml joue un rôle important de le
début de l’apprentissage. Plus spécifiquement, l’activité de Ml pré mouvement semble à
prédire l’activation de différents synergies musculaires afin d’accomplir la tâche. À la suite
d’un entraînement, le patron de décharge neuronal pré mouvement de Ml a été changé afin
de sélectionner et activer la combinaison la plus efficace. Lors de l’exécution du
mouvement, les décharges de 37% de cellules de Ml ont été significativement corrélées
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avec l’activation d’un set de muscles qui font partie de la synergie de mouvement la plus
utilisée par l’animal. Les changements des décharges neuronaux de Ml avec l’entraînement
ont été associés aux changements de la magnitude d’activation etlou aux changements de la
contribution de chaque muscle composant dans la synergie identifié comme la plus
efficace. 11 est donc possible qu’une population de cellules de Ml spécifie un patron
d’activation d’une synergie musculaire (Fetz et aï., 1991; Hatsopoulos et al., 2001; Schieber
2002). Certaines cellules de cette population semblent être aussi impliquées dans la
spécification de la cinétique (Georgopoulos et al., 1986; Reina et al., 2001), la dynamique
(Gribble et Scott, 2002), la posture (Sergio et Kalaska, 2003), eUou la localisation de la
cible (Fu et aI., 1995). En conclusion, il semble que la sélection d’un programme moteur
semble Soit corrélée à l’activité pré mouvement de Ml, tandis que la sélection et
l’utilisation d’une synergie musculaire spécifique soit corrélée à l’activité de Ml lors de
mouvement. De plus, le changement de l’activité de Ml suit à un entraînement soit corrélé
à un changement de l’amplitude d’activation d’une synergie ou à un changement de la
composition d’une synergie. Les substrats neurophysiologiques pour ces changements
pourraient être les suivants: (i) la synaptogénése, (ii) l’engagement de LTP, (iii)
l’augmentation de l’excitabilité post synaptique, et (iv) la démarcation des synapses
dormants. La synaptogénése au niveau de couches V (Greenough et al., 1985; Kleim et al.,
2002) semble être associée à l’apprentissage plus qu’à une activité motrice répétée (Plautz
et al., 2000). Plus précisément, Kleim et ses collègues (2004) ont démontré que la
performance motrice s’améliore dans les premières 3 jours d’entraînement, mais le
changement dans la représentation du mouvement était observée après 7-10 jours. Ceci
suggère que la synaptogénése soit un des mécanismes impliqués dans la consolidation de la
réorganisation du mouvement dans les phases tardives de l’apprentissage. Pour le rôle de
LTP, Rioult-Pedotti et ses collègues (2000) ont analysé les effets d’un entraînement d’une
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tâche de préhension pour une période de 5 jours (une heure par jour) sur les réponses de Ml
à la stimulation électrique. Des réponses plus larges et plus grandes au niveau de Ml de
l’hémisphère entraîné comparé à l’hémisphère non entraîné ont été rapportés. En utilisant la
stimulation électrique afin d’induire de LTP, Rioult-Pedotti et son équipe ont exclus la
démarcation de synapses latents comme mécanisme responsable de la réorganisation de
Ml. Cette observation a été basée sur le résultat de la stimctlation électrique de
l’hémisphère entraîné qui produisait moins de LTP que l’autre hémisphère. De plus,
l’augmentation de l’excitabilité post synaptique a été aussi exclue comme mécanisme dans
cette phase de l’apprentissage par l’étude de Rioult-Pedotti, qui a montré que les intensités
utilisées avant et après l’entraînement pour la stimulation électrique soient identiques.
finalement, il semble que la formation de LTP dans les voies horizontales intrinsèques au
niveau de couches 111111 de Ml (Asanurna et Pavlides, 1997; Hess et Dongoue, 1994; Hess
et al., 1996; Rioult-Pedotti et al., 199$, 2000) est le candidate le plus accepté afin
d’expliquer les changements de Ml suit à un entraînement. Il semble que l’augmentation de
l’efficacité synaptique au niveau de connections horizontales dans le cortex moteur entraîné
une distribution plus efficace de l’information provenant de Ml auprès des autres aires
corticales.
En autre ordre des idées, les changements structuraux neuronales nécessite de la
synthèse et bu de la redistribution des certaines protéines (Anhokin et al., 1991; Miluesnic
et al., 1980; Pohie et al., 1979). La phosphoprotéine FOS, impliquée dans la transcription
de différentes protéines tell que NGF (Hengerer et al., 1990), semble être exprimée dans un
intervalle de quelques minutes suit à une stimulation éléctrophysiologique ou
pharmacologique (Robertson, 1992) et lors de diverses types d’entraînement moteur
(Heurteaux et al., 1993). De plus, les substances inhibitrices de la synthèse de ces protéines
empêchent les changements morphologiques, plus spécifiquement la plasticité synaptique,
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lors de l’apprentisEJge d’une nouvelle tâche motrice chez les animaux (Bailey et al., 1992;
Yin et al., 1994; KIeim et al., 1996). Ceci supporte l’hypothèse que la réorganisation
motrice est une manifestation de changements dans les circuits corticaux qui supportent
l’acquisition d’une nouvelle tâche. D’autre part, dans les phases tardives de l’apprentissage
moteur, une activité augmentée de ganglions basaux a été décrit (Doyon et al., 1996;
Penhume et Doyon, 2002; Rao et al., 1997; Rauch et al., 1997) suggérant leur rôle dans
l’automatisme. De plus, l’augmentation de l’activité au niveau du cortex orbitofrontal
ventrolateral et médial observée dans ces phases de l’apprentissage a été associée à un
sentiment de contentement corrélé à un haut niveau de la performance (Elliott et al., 2000).
Penhume et Doyon (2002) ont suggéré qu’un mois après la fin de l’entraînement,
une activité augmentée du réseau cortical, incluant le Ml, SMA, PM et le lobe pariétal,
était prédominante. Il semble que le Ml joue un rôle principale dans le magasinage de la
représentation à long terme de la séquence motrice (Kami et aI., 1998). Cependant, les
patients avec une lésion de Ml démontrent des déficits dans la performance mais pas dans
l’apprentissage (Bondi et al., 1993; Cushman et Caplan, 1987; Platz et al., 1994; Winstein
et al., 1999). Ceci suggère qu’il est possible que l’habilité motrice soit magasinée au niveau
des plusieurs régions corticales motrices (Penhume et Doyon, 2000).
Une autre observation importante est que les substrats neuronaux qui supportaient
l’exécution d’un mouvement appris sont différents de ceux qui supportaient l’augmentation
de la force musculaire (Remple et al., 2001). Comme j’ai déjà mentionnée, une extensive
répétition de mouvement en absence de l’apprentissage moteur n’altère pas la
représentation motrice au niveau de Ml (Plautz et al., 2000). Par exemple, les rats entraînés
avec les « roues tournants » augmentaient la force musculaire. Cependant, aucun
changement dans la représentation motrice au niveau de Ml a été rapporté. L’augmentation
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de la force s’explique par les changements au niveau périphérique (i.e., la hypertrophie de
fibre musculaire rapide, Kraemer et al., 1996), au niveau spinal (l’augmentation des unités
motrices recrutés, Bernardi et al., 1996; Enoka 1988, 1997; l’augmentation de l’excitabilité
du neurone moteur, Jones et Rutherford, 1987), et au niveau supra spinal (au niveau du
cortex moteur par une augmentation du flux cérébrale, Dettmers et al., 1995; 1996).
Cependant, les études concernant les changements au niveau périphériques lors de la
pratique ont parfois des résultats contradictoires. Par exemple, la force peut être augmentée
sans changer la masse musculaire (Hakkinen et al., 198$) ou l’augmentation de la force
précède l’augmentation de la masse (Joncs et Rutherford, 1987). De plus, Remple et ses
collègues (2001), ont étudié les mécanismes responsables de l’augmentation de la force
musculaire chez les rats qui pratiquaient une tâche motrice en trois conditions: (i)
mouvements de préhension avec grandeurs différents de spaghetti, (ii) mouvements de
préhension avec un seul grandeur de spaghetti, et (iii) un autre mouvement qui n’impliquait
pas des mouvements de préhension. Dans les premières deux conditions, une réorganisation
motrice, exprimée par une augmentation de la représentation de la partie distale de membre
antérieur associée à une réduction de la partie proximale de celui-ci. Dans la première
condition, malgré le fait que les animaux doivent augmenter la force proximate afin de
caser le spaghetti, une diminution de la représentation proximale a été décrite. Quel
mécanisme pourrait être responsable de l’augmentation de la force musculaire? Les
changements au niveau périphériques ne peuvent pas être pris en considération car ils
nécessitent des longues périodes d’entraînement (Tamaki et al., 1992). L’augmentation de
l’excitabilité de neurones moteurs au niveau spinal est aussi exclue par l’observation que le
seuil d’activation n’a pas été changé à la suite de la pratique (Rioult-Pedotti et al., 2000).
Pour l’augmentation des unités motrices recrutés au niveau spinal, il est moins possible car
aucun changement significatif dans ces « cartes secondaires » a été rapportée. Finalement,
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le mécanisme le plus possible est le recrutement dautres aires corticales qui semblent être
impliquées dans le contrôle du mouvement décrit. Cette hypothèse est supportée par l’étude
d’imagerie cérébrale effectuée par Dettmers montrant que l’utilisation d’une force plus
grande était associée à une activation corticale plus large chez les humains (Dettmers,
1996). D’autre part, il est possible que les neurones corticaux individuels pourraient
produire des ajustements fines dans la production de la force (Evarts et al., 1983). Il semble
que l’augmentation de la force n’implique pas de façon obligatoire un changement de la
représentation corticale du mouvement (Remple et al., 2001).
Cependant, le rôle de chaque structure coiiical/sous-cortical participant à
l’acquisition d’une habilité motrice et à la consolidation de la mémoire motrice semble être
dépendant de la tâche apprise et il est donc difficile à déterminer très précisément le rôle de
chaque structure lors de chaque phase de l’apprentissage. Il est fort probable que les
prochaines études vont répondre à cette question.
2.7.5 Apprentissage et traitement
L’altération sensori-motrice du membre supérieur est fréquemment rencontrée (73-
88%) chez les patients ayant subi un AVC ischémique (Duncan et al., 1994; Foulkes et al.,
1988). De plus, il semble que cette altération soit plus résistante aux efforts thérapeutiques
(Langton Hewer, 1990; Smith et al., 1985) que celle du membre inférieur. Ainsi, les
résultats de la thérapie conventionnelle (i.e. l’approche de Bobath) utilisée actuellement
dans la pratique sont équivoques et non fondée sur les notions d’apprentissage moteur
(BUtefisch et al., 1995; Dobkin, 1991). Il est donc incontournable de développer des
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stratégies thérapeutiques basées sur les notions fondamentales du contrôle et de
l’apprentissage moteur afin d’améliorer la qualité du vie de patient.
2. 7.5.] Approches neuro-facititatrices- ta thérapie conventionnelle
Les approches neuro-facilitatrices qui découlent des théories hiérarchiques et
réflexes du contrôle moteur (l’approche de Bobath - Bobath, 1978; l’approche de Rood -
Stockmeyer, 1967; l’approche de Brunnstrôm - Brunnstrôm, 1970; la thérapie d’intégration
sensorielle - Ayres, 1972; la facilitation neuromusculaire proprioceptive - Voss et al.,
1985), sont encore largement utilisées en clinique. Aucune différence entre les approches
précédemment énumérées n’a pas été suggérée par rapport à la récupération motrice du bras
(Duncan et Lai, 1997). Ceci s’explique par la grande variabilité de patients, l’absence de la
standardisation de ces méthodes avec une considérable variabilité dans leur applications, et
l’absence de la sensibilité des mesures utilisées afin d’évaluer les résultats du traitement.
Plus spécifiquement, ces approches consistent en la facilitationll’inhibition de différents
patrons de mouvements en utilisant la stimulation sensorielle. Par exemple, dans l’approche
de facilitation neuromusculaire proprioceptive (FNP, Knott et Voss, 1968), le thérapeute
support le bras atteint du patient et le patient execute un mouvement volontaire sur une line
droit. L’autre main du thérapeute peut apporter de guidage ou de support, par exemple pour
le coude. Cette approche peut inclure un court étirement de muscle agoniste avant le début
du mouvement. Au fur à mesure que la coordination et la force s’améliorent, le thérapeute
augment de façon graduellement la résistance au mouvement. Cependant, lors de
l’acquisition d’une habilité motrice, ces approches stimulent l’apprentissage des patrons
(synergies) de mouvement plus que la participation active du patient à la résolution de
problèmes moteurs. En d’autres mots, le patient semble être considéré comme un récepteur
passif des patrons de mouvement.
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Deux autres facteurs qui pourraient contribuer à une meilleur amélioration de la
fonction motrice du bras semblent être la durée de la thérapie conventionnelle ainsi que
l’addition d’un autre type d’intervention à la thérapie conventionnelle (Dromehck et al.
2000; Feys et al., 199$; Kwakkel et al., 1999; Langhammer et Stanghelle, 2000; Volpe et
al., 2000; Winstein et al., 2004). L’augmentation de la durée de thérapie conventionnelle
de type neuro-facilitathce dans la phase acute de la maladie semble avoir un effet positif
sur la récupération motrice immédiate (Kwakkel et al., 1997; Sunderland et al., 1992).
Cependant, il semble que cet effet ne dure pas pour une longue période de temps, par
exemple un an (Sunderland et al., 1994). L’addition précoce (dans le 14 jours post AVC)
d’un autre type de thérapie (i.e. thérapie orientée vers la tâche) au programme standard de
réhabilitation pour une période de 20 semaines (30 min par jour, 5 jours par semaine,
Kwakkel et al., 1999) semble ameliorer significativement la dextérité. Cette amélioration a
été préservée pour une période d’un an (Kwakkel et al., 2002). Un autre exemple, Feys et
ses collègues (1998) ont étudié les effets sur la performance motrice du bras d’un
traitement additionnel (stimulation sensori-motrice) à la thérapie conventionnelle pour un
penode de 6 semaines, dans la phase aigu de la maladie. Les résultats ont suggéré une
amélioration du déficit moteur du bras et une préservation de celle-ci après 1 an. Winstein
et son équipe (2004), utilisant un design des essais contrôlés aléatoire, ont suggéré que
l’addition de seulement 20 heures d’un entraînement à la thérapie conventionnelle semble
être suffisante pour avoir un effet positif sur l’altération sensori-motrice du bras. Plus
spécifiquement, un groupe de patients (n=22) a reçu une thérapie orientée vers la tâche
tandis qu’un autre groupe (n=21) a reçu des exercices afin d’augmenter la force
musculaire. Les patients dans les deux groups ont montré une amélioration significative du
déficit moteur ainsi qu’une amélioration de la force, comparée au group contrôle qui a reçu
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seulement la thérapie conventionnelle. Il doit être souligner que les patients qui ont reçu
l’entraînement orienté vers la tâche ont continué d’améliorer leur force pour une période de
9 mois. Ceci est une évidence claire pour le bénéfice de ce type d’entraînement sur la
performance motrice comparé aux exercices ciblés sur l’amélioration de la force
musculaire.
Dans la même direction de pensée, l’apprentissage moteur dans les phases
chroniques de la maladie a été beaucoup étudié (i.e. la pratique répétée d’une tâche motrice
avec le bras atteint, Biitefisch et al., 1995; Dean et Shepherd, 1997; Hanlon, 1996; Platz et
al., 1994, 2001; Wolf et al., 1989; Taub et al., 1993). On décrira plus en détail les études
effectuées chez les patients dans la phase chronique de l’AVC, en rappelant que la présente
étude analyse le comportement moteur de ces patients. Taub et ses collègues (Taub et al.,
1993; Wolf et al., 1989) considérant qu’il existe un phénomène de non utilisation appris
pour le membre atteint, ils ont immobilisé le bras non atteint à l’aide d’une prothèse afin
d’éliminer ce phénomène. Ensuite, le membre atteint amène une pratique au sein
d’activités de la vie quotidienne pour une durée de 6 heures/jour, pour une période de 2-3
semaines. Donc, le patient pratique avec le membre atteint des tâches variables dans un
contexte significatif pour l’individu. Les bénéfices fonctionnels de ce traitement sur la
qualité et la durée de mouvement ont été rapportés par plusieurs études, soit dans la phase
aigu (Dromerick et al., 2000), soit dans la phase chronique de la maladie (Miltner et al.,
1999). Plus récemment, Johansen-Berg et al. (2002), utilisant fMRI, ont montré que ces
bénéfices soient associés à une augmentation de l’activité au niveau du cortex PM et
somato-sensonel controlatéral du bras atteint, ainsi qu’au niveau du cortex cérébelleux
bilatéral. Une autre étude qui a examiné la capacité d’améliorer un mouvement multi
articulaire avec une pratique répétée chez les patients ayant un déficit moteur léger du bras,
est celle de Platz et al. (1994). Les résultats ont montré que les patients conservaient la
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capacité de résoudre les problèmes moteurs grossiers et d’améliorer la performance
motrice avec la pratique répétée (100 répétitions). Par contre, il semble que les patients
présentaient des limitations au niveau du contrôle de mouvements fins et précis (voir aussi
Winstein et al., 1999). Dans le même schéma de pensées, BUtefiscli et ses collègues (1995)
ont montré qu’une pratique constante à long terme (15 min. x 2 /jour, pour 5 semaines)
d’un mouvement uni-articulaire amène à une amélioration de la performance de la tâche
pratiquée. Plus précisément, le patient a pratiqué des mouvements de flexion et d’extension
du poignet, et des doigts avec des charges variées. Une augmentation de la vitesse, de
l’accélération, de la force de prise, et de la fréquence des mouvements de serrage a été
rapportée. Ces résultats soulignent le rôle de la pratique répétée d’un mouvement
particulier pour la récupération motrice suite à une lésion centrale. Cependant, la
préservation de l’amélioration à travers le temps même sans répétition de la tâche n’a pas
été étudiée par cette recherche. Une autre étude, celle de Hanlon (1996) a analysé les effets
de la pratique constante (Groupe 1, n=9) versus la pratique variable (Groupe 2, n=9) d’une
tâche motrice sur l’acquisition et la rétention des acquis moteurs au niveau du bras atteint.
La pratique a été administré en raison des groupes de 10 essais dans une seule journée
jusqu’à une amélioration de l’exécution de la tâche (évaluée par le placement avec succès
de la tasse sur la plate-forme, voir la description de la tâche qui suit) a été observée. Le
Groupe 1 a pratiqué une seule tâche qui consistait en une séquence de 5 mouvements
exécutés avec le bras atteint: (1) extension du bras vers une porte; (2) ouvrir la porte; (3)
prendre une tasse de café; (4) transfert de la tasse sur une plate-forme située plus haut; et
(5) laisser la tasse sur cette plate-forme. Le Groupe 2 a pratiqué la tâche décrite pour le
Groupe 1, et encore trois autres tâches (pointer, toucher d’objets, et toucher de points situés
sur une plateforme horizontale). Les résultats ont suggère que (i) le nombre des essais lors
de la phase d’acquisition ainsi que le temps d’une essai nécessaire à améliorer la
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performance soient identiques dans les deux conditions la pratique constante — variable;
et (ii) la pratique variable est plus efficace que la pratique constante si on regarde la
préservation des acquis à travers le temps (2 et respectivement 7 jours après la fin de la
pratique).
Cependant, les études précédemment présentées ont analysé le comportement moteur
de patients avec des déficits sensorimoteurs moins sévères. De plus, les changements du
patron du mouvement associés à l’amélioration de la performance n’ont pas été étudiés.
Plus récemment, Whitall et ses collègues (2000) ont apporté de fortes évidences sur
l’efficacité de la pratique bilatérale à long tei-me (20 min. x 3 /semaine, 6 semaines) sur la
mobilité fonctionnelle du bras. L’entraînement consiste en la répétition des mouvements
rythmiques tircr/pousser de façon synchrone (in phase) ou asynchrone (out of phase). Afin
d’encourager les mouvements actifs du bras atteint ainsi que de prévenir l’utilisation
compensatoire du tronc, ils ont utilisé un harnais pour limiter les mouvements du thorax.
Les résultats ont montré que la performance (i.e. la force et les mouvements angulaires) du
bras atteint s’améliore avec la pratique et que cette amélioration persistait pour une période
de 2 mois. À titre d’exemple, dans une étude récente chez les patients chroniques, Lum et
al. (2002) ont examiné les effets de l’entraînement du bras avec le bras supporté par un
robot. Le robot était capable de bouger le bras et d’être bouger par le bras avec différent
degré de résistance dans une large spectrum de positions et orientations dans un espace
tridimensionnel (4 directions avec trois points finals différents pour chaque direction, 12
cibles en total 12). L’entraînement consistait dans une répétition de mouvements passifs
pour le 5 min. suivi par une répétition de mouvements actifs limités à une trajectoire
considérée « correcte » pour le 50 min. suivantes. Les mouvements actifs pourraient être
soit assistés, ou soit avoir de différents dégrées de résistance. Chaque mouvement
progressait de la facile (passif ou bilatéral) à difficile (mouvement limité sur une seule
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trajectoire). Lors de mouvements actifs, le feedback sur la fraction du mouvement
complété ainsi que sur le temps d’exécution des essais précédents a été fourni à chaque
troisième essai. L’entraînement décrit a été effectué pour une période de 2 mois. Une
diminution importante du déficit moteur a été rapportée chez les patients qui ont participé
au cet entraînement comparé au groupe contrôle qui a reçu la «thérapie conventionnelle»
pour la même période de temps. Cependant, la nature de la «thérapie conventionnelle»
n’était pas précisée dans l’étude et aucune information sur la persistance des acquis n’était
pas donnée. L’observation la plus importante de l’étude de Lum et ses collègues (2002)
était que l’utilisation contrôlée du type de la pratique ainsi que du type du feedback s’avère
plus efficace pour la récupération motrice du bras que les approches traditionnelles.
2.7.5.2 Approches orientées vers la tâche (task oriented)
Plus récemment, les études menant à une compréhension des mécanismes
d’apprentissage moteur et du contrôle moteur ont favorisé la mise en place d’approches
orientées vers la tâche (l’approche du systéme - Woollacott et Shumway-Cook, 1990;
l’approche de réapprentissage - Cari- et Shepherd, 1987). Ce type d’approche se base
davantage sur la pratique. La pratique, définie par Bernstein (1967) consiste en la recherche
de la solution motrice optimale afin de résoudre les problèmes. En d’autres mots, le patient
doit participer de façon active à la résolution des problèmes moteurs.
Par exemple, l’approche de réapprentissage (Carr et Shepherd, 1987) consiste en:
(i) l’identification des problèmes moteurs lors de l’exécution d’une tâche spécifique, (ii) la
pratique est ciblée sur les problèmes moteurs identifiés; elle consiste en une pratique
variable (conditions différentes d’environnement et avec une diminution progressive du
feedback extrinsèque (i.e. instructions verbales, visuelles, support manuel au bras), et (iii)
la généralisation de l’apprentissage aux autres tâches. Le but de ce programme est de
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motiver le patient à développer ses propres stratégies de résoudre les problèmes moteurs.
Langhammer et Staghelle (2002) ont étudié les effets de l’approche de réapprentissage
moteur (Carr et Shepherd, 1987) en comparaison avec l’approche de Bobath sur la
récupération motrice du bras ainsi que sur le niveau de l’indépendance pour les activités de
la vie quotidienne du patient. Les résultats ont démontré que l’approche de réapprentissage
moteur soit plus efficace sur la performance motrice immédiate comparée à celle de
Bobath. Cependant, un suivi après un et quatre ans, ne démontre pas aucune influence
majeure sur la fonction à long terme de ces deux approches thérapeutique (Langhammer et
Stanghelle, 2003). De plus, une détérioration rapide de la fonction motrice ainsi qu’une
augmentation de la dépendance du patient semble être indépendant de l’approche
thérapeutique administrée dans les phases moins chroniques. Le but de cette étude était en
fait de démontrer que l’absence de traitements de réadaptation motrice dans les phases plus
chroniques de la maladie a des conséquences négatives sur la qualité de vie du patient et de
sa famille.
Il semble que la participation active soit fondamentale dans l’acquisition d’une
habilité motrice. Ainsi, une réorganisation corticale (la plasticité post-entrainement) a été
décrite par rapport à la participation active dans la résolution de problèmes moteurs plus
qu’une simple répétition d’un mouvement (voir les sections précédemment présentées).
Ceci a été décrit chez les sujets sains mais semble avoir le même impact chez les patients
ayant subi un AVC. Il semble que la plasticité consécutive à l’apprentissage stimule la
récupération post-AVC (Johansson, 2000). Une meilleure interaction entre la recherche
fondamentale et la clinique peut conduire au développement des stratégies de récupération
basée sur les principes neurobiologiques plus efficaces (Johansson, 2000). Il est plus
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qu’évident qu’une recherche clinique meilleure doit se basée sur les principes bien définit
fondées sur de recherche fondamentale de control et l’apprentissage moteur.
De plus, la majorité des études ont été fait sur les patients qui présentaient un certain
niveau de récupération motrice du bras. II semble que le niveau initial du déficit moteur soit
un variable très important pour lefficacité de traitement. Cependant, le nombre de patients
ayant un niveau de fonctionnalité motrice acceptable est estimé à approximativement 20-
25% de patients (Wolf et al., 2002). L’importance de la sévérité clinique dans le réponse à
la thérapie est décrit aussi dans la récente littérature et la panel de Consensus clinque
Canadien (Consensus Panel, 2001; Parry et al., 1999; Partridge et al., 2000; Shelton et al.,
2001) mais semble que cette variable n’est pas utilisé de façon systématique dans la
pratique clinique (DeWeerdt et Feys, 2002).
Finalement, il est donc nécessaire d’intégrer les notions fondamentales de control et
d’apprentissage moteur afin de développer des stratégies qui conduisent aux changements
permanents de la capacité à répondre de façon fonctionnelle. Les études cliniques doivent
incorporer les tests de rétention et d’utiliser les mesures sensibles et adéquates pour
évaluation de résultats afin de démontrer l’apprentissage moteur. Par exemple, il semble
évident que certaines facteurs critiques, tels que le niveau du déficit moteur, l’intensité de
traitement, les conditions de feedback doivent être intégrés dans le développement des
approches thérapeutiques ciblées sur la vraie récupération de mouvement. Dans le présent
travail, on a intégré des informations concernant les variables suivants: le niveau de sévérité
des troubles moteurs (léger à sévère), la durée de l’entraînement (courte versus longue), et
dans le derniers article, on a manipulé les conditions de feed-back (connaissance du résultat
versus connaissance de performance). Ceci montre l’originalité de cette étude qui peut
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appolÏer des informations intéressantes au plan théorique, mais également une portée
importante en réadaptation neurologique.
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CHAPITRE III OBJECTIFS
Suite à cette revue de la littérature et avant de passer à la méthodologie, rappelons
les objectives de la présente étude
Le premier objectif était de développer et de valider une nouvelle mesure de
coordination temporelle coude épaule pour une tâche de pointage de cible qui peut servir à
identifier de coordinations spécifiques pour différents segments du mouvement.
L’hypothèse sous-jacente à cette approche est qu’il est possible, à l’aide d’une mesure
appropriée, d’obtenir une quantification de l’altération de la coordination dynamique inter-
articulaire et en conséquence d’avoir la possibilité de mesurer la récupération du
mouvement suite à une intervention chez les patients porteurs d’une lésion cérébrale
vasculaire. De plus, le rôle du niveau de sévérité de troubles moteurs dans l’exécution d’un
mouvement coordonné a été analysé.
Il semble évident qu’une intervention thérapeutique dans les phases chroniques de
l’AVC stimule l’amélioration de déficits moteurs du bras (voir les sections précédemment
présentées). Des données expérimentales de plus en plus nombreuses justifient les bienfaits
d’un entraînement orienté vers la tâche (Carr et Shepherd, 1998; Winstein et al., 2004). Il
semble que l’intensité de l’entraînement (fréquence, durée) constitue un facteur pouvant
influencer les mécanismes de la plasticité liés à la récupération motrice consécutive à une
lésion cérébrale. Puisque l’exécution fréquente d’un mouvement demeure le meilleur
moyen d’acquérir une habileté motrice ou d’améliorer sa performance, le deuxième et le
troisième objectifs de la présente étude était l’analyse des effets d’une pratique à court et
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long terme d’un mouvement multi articulaire sur la performance motrice du bras atteint.
L’hypothèse sous-jacente aux deux dernières objectifs est que les patients chroniques
hémiparétiques préservent la capacité d’améliorer la performance motrice suite à une
pratique répétée et que les mécanismes responsables de celle-ci dépendaient du niveau de
sévérité de leurs troubles moteurs.
De plus, les instructions fournies lors de l’entraînement semble avoir un impact
majeur sur l’apprentissage. Dans le troisième objectif de cette thèse, deux conditions de
feedback aient utilisées: (j) la connaissance du résultat (CR) à une fréquence constante de
20%, et (ii) la connaissance de performance (CP) à une fréquence descendante lors de
l’entraînement. L’hypothèse sous-jacente à cette partie est que l’entraînement ciblé sur le
résultat améliore les «outcomes » du mouvement tandis que l’entraînement ciblé sur la
performance améliore le patron du mouvement utilisé par les patients afin d’accomplir la
tâche apprise. L’attention doit aussi être portée sur la corrélation entre le niveau de sévérité
des troubles moteurs et l’utilisation d’un teIl patron du mouvement. D’autre part,
réapprendre à contrôler ses fonctions motrices génère des interactions constantes avec les
processus sensoriels et cognitifs. La dernière hypothèse sous-jacente à cette partie est que
les déficits cognitifs impactent la capacité du patient d’apprendre une tâche motrice.
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CHAPmu IV MÉTHODOLOGIE
4.1 Protocole de l’index de coordination temporelle
Ce protocole a été élaboré pour répondre à l’objectif 1 de cette thèse.
4.1.1 Sujets
Dix sujets sains (6 femmes, 4 hommes, âge moyen 43 ± 18 ans) et dix-huit
patients hémiparétiques chroniques (9 femmes, 9 hommes, 54 + 17 ans) ont été recrutés
pour participer au premier protocole. Pas de différence statistique a été rapportée pour la
différence dans l’age entre les deux groupes de participants. Tous les participants ont signé
C les formulaires de consentement approuvés par les Comité d’Éthique du Centre de
recherche interdisciplinaire en réadaptation du Montréal métropolitain (CRIR). Tous les
participants étaient droitiers. Étaient exclus les participants avec une autre pathologie
pouvant interférer avec l’exécution de la tâche. Les patients sélectés pour cette étude ont été
porteurs d’une seule lésion vasculaire gauche depuis 3 - 24 mois, avec une hémiparalysie
du coté droit. Pour participer dans le présente étude, les patients devraient être capable de
toucher leur menton avec le bras atteint (minimum le score 2 sur l’échelle de Chedock
McMaster). La présence de la spasticité a été aussi évaluée avant le commencement de
l’étude. Ces patients aient une aphasie réceptive et/ou d’expression mais s’ils ont été
capables de comprendre les instructions simples en anglais ou en français ils aient recrute.
Tous les patients devraient être orientés dans les trois sphères (le temps, le place et la
personne) et avoir des traitements stables pendant l’étude (tel que jugé par Dr. Silvie
Houde). Étaient exclus ceux qui présentaient une étiologie de tramnatisme crânien ou de
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tumeur cérébrale, qui avaient une lésion du tronc cérébral, cervelet ou du lobe occipital, qui
souffraient de subluxation de l’épaule, douleur au bras ou avaient une endurance diminuée
(tel que jugé par Dr. Su vie Houde).
4.1.2 Évaluation ctiniqtte
Chaque patient était évalué par un physiothérapeute avant de participer à l’étude.
La performance des mouvements volontaires du bras, l’excitabilité des réflexes tendineux,
et la coordination doigt - nez ont été évalués avec le test Fugl-Meyer (FM, Fugl-Meyer et
aI., 1975) - la section membre supérieur. Selon les résultats de ce test, les patients ont été
divisés en deux sous - groupes, un pour les patients avec des déficits moteurs légers et
l’autre pour les patients avec des déficits modérés à sévères. De plus, à l’aide du test FM on
a évalué le sens de la position de l’épaule, du coude, du poignet et du pouce ainsi que la
sensibilité au toucher léger du membre supérieur et la douleur au niveau de l’épaule.
L’index de la spasticité composée (Levin et Hui-Chan, 1992) a été utilisé pour évaluer
l’excitabilité du reflex tendineux du biceps, la résistance à l’étirement passif du coude avec
vitesse modérée et le clonus.
4.1.3 Procédure expérimentale
Le sujet est assis sur une chaise et il répète (25 répétitions) avec le bras droit
(parétique, pour les patients) un mouvement de pointage d’une cible (cible 1) localisée à
droite du corps à une deuxième cible (cible 2) placée devant le sujet dans l’espace
controlatéral (voir la Fig. 5.1). La cible 1 est placée sur un cylindre à une hauteur de 41.5
cm et à 10 cm en latéral de la cuisse droite. La distance et la hauteur de la cible 2 sont
ajustées en fonction de la longueur du bras et de la capacité du patient de bouger son bras.
Dans la position initiale, le bras est placé de sorte que l’avant bras est vertical et l’index en
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cE contact avec la cible 1. Dans la position finale, l’épaule est en adduction horizontale
(approximativement 1200 quand l’adduction maximale est de 0°), le coude en extension
(approximativement 30° quand l’extension maximale est de 0°) et l’index ne touchait pas la
cible 2. Après le signal (<go)>, le sujet devait faire un seul mouvement sans correction, le
plus vite et le plus précisément possible. Pour éviter la fatigue, le délai entre les essais est
d’environ 5 sec. et un repos d’environ 5 min. est pemis à la demande du sujet
4.1.4 Cinématique
Huit diodes émettant des signaux infrarouges ont été placées sur les detix cibles et
sur les endroits anatomiques du tronc (sternum), du bras atteint (l’épaule - acromion, le
coude - épicondyle latéral, le poignet - apophyse styloïde de l’ulna et l’index - tête de la
troisième phalange) et de l’épaule controlatéral (acrornion). Un système pour l’analyse du
mouvement (Optotrak, fréquence d’échantillonnage 200 Hz, le temps d’enregistrement =
2 - 4 sec) a été utilisé pour enregistrer la cinématiqtle des mouvements. La structure dc
caméras haute - vitesse tridimensionnelles était placée dans le plan coronal de vue, devant
le sujet.
4.1.5 Analyse de données
La cinématique a été analysée en terme des “outcornes” du mouvement: la durée, la
trajectoire et la précision du mouvement, ainsi que des variables du mouvement: les angles
articulaires, le déplacement du tronc et la coordination inter-articulaire. La vitesse
tangentielle du point final (l’index) est calculée à partir de l’amplitude du vecteur vitesse,
qui à son tour était obtenue par la différentiation numérique des positions x, y et z
provenant de la diode placée sur l’index. Le début et la fin du mouvement ont été définit
comme le moment dans lequel la vitesse du mouvement dépasse ou tombe au desous de
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10% par rapport à la valeur maximale de la vitesse. La différence entre le temps qui
correspond à la fin et le début du mouvement représentait la durée dct mouvement. La
forme de la trajectoire était caractérisée par un index de longueur, défini comme étant le
rapport entre la longueur de la trajectoire actuelle et la longueur d’une ligne droite entre les
deux cibles. Une valeur de 1 symbolisait une trajectoire ligne droite, tandis que pour une
valeur de n/2 = 1.57, la trajectoire était un demi - cercle. Afin d’exprimer la constance du
mouvement, on a utilisé le coefficient de variabilité de l’index de longueur, défini par le
rapport entre l’écart type et le moyenne. La distance parcourue par le bras a été calculée
par soustraction du déplacement antérieur du tronc de la trajectoire du bras. La précision
du mouvement, en terme d’erreur absolue, a été calculée comme la racine carrée de la
distance absolue entre la position finale de l’index et la position de la cible finale.
Les angles articulaires (flexionlextension du coude, ftexion/extension et
adductionladduction horizontale de l’épaule) étaient calculés à partir du produit scalaire
des vecteurs joignant les marqueurs des segments appropriés. Les amplitudes articulaires
de mouvement étaient calculées par la différence entre l’angle final et l’angle minimal pour
le coude, et entre l’angle initial et l’angle final pour l’épaule. La vitesse angulaire était
calculée par la dérivation du déplacement angulaire. Le début et la fin de mouvement
angulaire étaient définis de la même manière que nous les décrivons plus tôt pour le temps
du mouvement de l’index. Comme la plupart des mouvements ont été effectués dans le
plan sagittal, le déplacement antérieur du tronc et la trajectoire du bras ont été définis
comme le déplacement (cm) dans le plan sagittal du IRED localisé sur le sternum et sur
l’index respectivement.
Le calcul de 1 ‘index de coordination temporelle (TÇ)
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La trace de la vitesse angulaire a été établie à l’aide d’un algorithme de lissage
(“smootlness”) exponentiel: V+1 = aV + (l-a)vj, où v est la vitesse angulaire calculée par
la différence entre les angles de deux cadres consécutifs (i et i+1) divisée par la différence
de temps entre ces deux angles. V est la valeur de la vitesse lissée, et «a » est le
coefficient de lissage avec des valeurs qui varient entre O et 1, où O = Je lissage maximal et
I = pas de lissage. Pour les patients, un coefficient de lissage (a 0.25 0.75) a été titilisé
afin d’éliminer les oscillations dues aux tremblements. La valetir moyenne de ce
coefficient était 0.68 + 0.15 pour le groupe de patients et 0.75 pour les sujets sains. Pour
les patients les plus sévèrement affectés (P15, P17, voir le Tableau 5.1) on a utilisé un
coefficient de moins de 0.3. Pour chaque articulation, on a construit le diagramme vitesse -
angle (ordonnée = vitesse angulaire; abscisse = déplacement angulaire, voir Fig 5.3B).
Q ensuite, un angle temporal (T) a été calculé comme étant l’angle cr
éé entre la verticale vers
le bas et une ligne qui joint l’origine, ou la position de début du mouvement, et les points
successifs de le diagramme vitesse - angle. La valeur de l’angle T augmente dans le sens
horaire (Fig 5.33, le cadre supérieur). L’étape suivante était la construction du graphique
de l’angle T, angle par rapport au temps pour chaque articulation (Fig 5.3B, le cadre
inférieur). Pour déterminer la coordination temporale entre les deux, un « index de
coordination temporelle (TCI)» a été calculé par la différence entre les angles T du coude
et de l’épaule lors de mouvements (l’angle T coude — l’angle T épaule, Fig 5.4, à gauche).
Ensuite, cette différence a été exprimée par rapport au temps (voir Fig 5.4, à droite) et
différents segments du TCI ont été définis.
Une moyenne de ces données était calculée pour chacun des 28 sujets sur 25 essais. En
fonction des résultats du test d’homogénéité sur la variance, un test t ou un test U a été
utilisé pour comparer les moyennes entre les deux groupes de sujets. La régression
multiple a été utilisée pour analyser: (i) la relation entre l’erreur du mouvement et le
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coefficient de lissage, et (ii) les colTélations entre les paramètres du l’index TC et le
déplacement du bras pour chaque sous-groupe des patients et le groupe de sujets sains. Des
corrélations entre les paramètres de l’index TC et les scores cliniques ont été calculées à
l’aide de coefficient de Speannan (p<O.O5).
4.2 Protocole de ta pratiqtte à cottrt terme
Ce protocole a été élaboré pour répondre à l’objectif 2 de la thèse.
4.2.1 Sttjets
Les mêmes dix sujets sains qui ont participé au protocole du l’index de la
coordination temporelle, ont été recrutés afin de participer à la pratique à court terme. Vingt
patients hémiparétiques chromques (7 femmes, 13 homme, âge moyen = 53.5 ± 16.4 ans)
ont été recrutés pour participer au deuxième protocole. Les critères d’inclusion et
d’exclusion sont similaires à ceux présentés dans le protocole de l’index de coordination
temporelle.
4.2.2 Évatuatioji clinique
L’évaluation clinique de nouveaux patients était similaire à celle précédemment
présentée. Pour les patients qui ont participé aux deux protocoles, on a utilisé les
évaluations effectuées pour le protocole de l’index de coordination temporelle, compte tenu
que la deuxième expérimentation était réalisée dans la même journée que la première.
Les patients ont été groupés en deux sous-classes de la même manière que ceux qui
ont participé au protocole de l’index de coordination temporelle.
C 4.2.3 Procedure experimen tale
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Le sujet répétait la même tâche motrice avec la même instruction de «bouge le plus
vite et le plus précisément possible », que celle utilisée lors du protocole de l’index de
coordination temporelle, mais trois variables sont ajoutées:
(i) la pratique était précédée par une répétition de 5 mouvements avec la vision
(ii) la pratique consistait en 70 répétitions du mouvement de pointage sans vision. Le sujet
gardait les yeux ouverts jusqu’à ce qu’il attende un signal «go ». À ce moment, il
devait fermer les yeux et ii doit commencer à bouger son bras. Après chaque groupe de
5 essais (20% KR), après la fin du mouvement, le sujet était informé d’ouvrir les yeux
et de corriger la position de son doigt par rapport à la cible 2. L’intervalle de 5 essais a
été choisi pour KR parce qu’un feed-back délivré plus ou moins fréquemment semble
avoir un effet négatif sur l’apprentissage.
(iii) une rétention des acquis était enregistrée à 10 minutes après la fin de la session de
pratique (sans KR).
4.2.4 Cïnématique
La même cinématique était utilisée pour ce protocole que pour le protocole de l’index
de coordination temporelle.
4.2.5 Analyse de doititées
L’analyse de la cinématique est identique à celle décrit au point 3.1.4 pour le
protocole de l’index de coordination temporelle. Un autre “outcome” a été ajouté, tel que la
segmentation temporelle du mouvement, exprimée par le nombre de pics dans la vitesse
tangentielle de l’index.
Pour chaque paramètre évalué, les moyennes ont été calculées par bloc de dix essais, le
bloc 1 (premiers 10 essais) et le bloc 7 (derniers 10 essais, 6 1-70), en représentant les
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phases de début et de fin de la pratique. Un autre bloc, le bloc 8 consiste en 10 essais du
test de rétention. Pour évaluer l’amélioration du mouvement avec la pratique, on a comparé
les moyermes du bloc 7 versus ceux du bloc 1 alors que pour analyser la rétention des
acquis on a comparé les moyennes du bloc 8 versus bloc 7. Les étapes d’analyse de
données sont les suivantes: (j) pour décrire la différence entre les patrons dti mouvement
chez les patients versus les sujets sains, on a comparé la moyenne de tous les paramètres
du mouvement pour le bloc 1 entre les 2 groupes de sujets, en utilisant le test t ou U; (ii)
pour étudier les effets de la pratique sur la performance motrice, les moyennes du bloc 7
étaient comparées versus celles du bloc 1 pour chaque groupe en utilisant le test t. La
même procédure a été utilisée pour déterminer si les acquis étaient retentis après 10 min de
repos. Afin de déterminer combien d’essais étaient nécessaires pour améliorer le temps et la
précision du mouvement, on a comparé (avec le test t) les moyennes des groupes
consécutifs de trois essais. La performance était considérée comme améliorée si les
moyennes de trois groupes consécutifs diminuaient significativement en comparaison avec
le premier groupe de 3 essais; (iii) les corrélations entre les “outcomes” et les variables ont
été analysées à l’aide de régression multiple pour le début et la fin du pratique et pour le
test de rétention; (iv) les corrélations entre les changements des “outcomes” et les scores
cliniques ont été calculées à l’aide des coefficients de Spearman.
4.3 Protocole de ta pratique à tong tenu e
Ce protocole a été élaboré pour répondre à l’objectif 3 de la thèse.
4.3.1 Sttjets et évaluation dllitiqtte
C Les critères d’inclusion et d’exclusion, de même que l’évaluation clinique sont
identiques à ceux présentés dans le protocole de l’index de coordination temporelle.
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Cependant, dans ce protocole, on répétait l’évaluation clinique après la fin du traitement.
Trois groupes de patients ont participé au troisième protocole: le groupe KR (4 femmes et
10 hommes, 55 ± 15 ans), le groupe KP (7 femmes et 7 hommes, 59 + 1$ ans), et le groupe
contrôle (3 femmes et 6 hommes, 64 ± 14 ans).
4.3.2 Évaluation neuropsych ologicjtte
Une évaluation des fonctions cbgnitives, telle que le quotient intellectuel (QI), la
mémoire, l’attention, le langage et la planification, a été administrée avant le traitement. Le
niveau de la fonction intellectuelle a été évalué à l’aide de la version courte standard du
WAIS-R test. Les patients avec un QI total < 60 ont été exclus de l’étude. Deux types de
mémoire ont été testés, la mémoire verbale à l’aide des tests Wechsler Memory Scale
Stories (Wechsler, 1987) et Rey Auditory Verbal Leaming (Spreen and Straus, 199$), et
visuo - spatiale à l’aide du test Rey-Osterrieth Complex Figure. Trois tests ont été utilisés
pour évaluer l’attention: Rey Auditory Verbal Learning Test, Rey-Osterrieth Complex
Figure et le test Stroop (section couleur — mot, Spreen et Strauss, 199$). L’habilité de
déduire les concepts simple, la flexibilité cognitive, (par exemple, la couleur, la forme, le
nombre) base sur le feedback de l’examinateur a été évaluée a l’aide de Wisconsin Card
Sorting Categories test (Heaton et al., 1993). Finalement, le test Tower of London a été
utilisé pour l’évaluation de la planification cognitive. Pour chaque de ces tests, on a calculé
le ratio (exprimé en pourcentage) entre le score du patient par rapport au score de la
population saine. Ensuite, on a calculé une moyenne pour les tests qui évaluent chaque
aspect de la cognition.
4.3.3 Imagerie par résonance magnétique
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Afin de connaître le type et la localisation de la lésion du SNC, un test de résonance
magnétique anatomique a été réalisé à l’aide d’une unité General Electric Sigma 1.5-T. Les
données MRI ont été analysées en utilisant l’analyse d’image de Centre McConnell Brain
Imaging, à l’Institut neurologiques de Montréal. Afin de construire une carte
tridimensionnelle de cerveau humain, des algorithmes de segmentation et d’analyse
automatique des images, groupés dans une «pipeline» (Evans et al., 1997) ont été utilisés.
Les programmes pour la classification de la matière blanche et gris ont été utilisés pour la
segmentation des tissus neuropathologiques, teils que les lésions et leodeme (Sled et al.,
1997). Le «pipeline» inclue : (i) l’acquisition MRI multi spectrale, tells que Ti, T2, la
densité de protons (PD) pour la discrimination de type de tissue; (ii) normalisation de
l’intensité inter slice et inter volume, (iii) les corrections pour les non unifonnités de
l’intensité (Sled et al., 1997 ; 1998), et (iv) l’utilisation automatique d’un algorithme
C artificiel de classification de la réseau neuronale pour la segnentation des images en fonction
de différents tissues components (Zijdenbos et al., 1996). Les sections MR ont été fait en
terme de slice de 5 mm en utilisant une matrice 256. Les images T1 ont été obtenues dans la
plane axiale (TR=500 rns, T=20 ms). Ensuite, dans le même plan, les images T2 et PD ont
été déterminées (TR=2595 ms, TE=20 ms). finalement, les images axial T2 aient
déterminées avec une séquence «pulse flare » (TR=5000 ms; TE=150 ms, T11900 ms). Les
lésions isehémiques ont été détectées en utilisant les images T2 et PD, tandis que la
hémorragie en utilisant T1.
4.3.4 Procédure expérimentale
Pour le protocole de pratique à long terme, les patients ont participé à deux types de
sessions: d’enregistrement et de traitement. Trois sessions d’enregistrement du mouvement
ont été effectuées: avant (PRE) et après (POST) traitement ainsi qu’un mois après la fin du
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traitement (RET). Lors des sessions PRE, POST et RET, la tâche enregistrée est identique à
celle décrite pour le protocole de pratique à court terme. De plus, lors des sessions PRE et
POST, une tâche de transfert a été ajoutée (25 répétitions). La seule différence entre les
deux tâches motrices consiste en la localisation de la cible finale, dans l’espace ipsilatéral
du membre atteint pour la tâche de transfert. Les sessions de traitement consistent en 75
répétitions d’une tâche motrice, une fois par jour, 5 jours par semaine pour une période de 2
semaines. Les groupes KR et KP ont pratiqué la même tâche que celle enregistrée mais
avec différents types de feed-back. Pour le groupe KR, la connaissance des résultats du
mouvement en terme de précision, a été fournie avec une fléquence de 20% (à chaque
cinquième essai). Pour le groupe KP, la connaissance de la performance motrice en tenue
de mouvement articulaire, a été fournie avec une fréquence descendante lors de la session
de pratique (pour les premières 25 essais, à chaque essai; pour les 25 suivantes, à chaque
C deuxième essai; et pour les 25 dernières, à chaque cinquième essai). L’impact de la
différence entre la fréquence d’administration de feedback sur l’interprétation des résultats
concernant l’apprentissage moteur est discuté dans la Section 7.7. Pour le groupe contrôle,
le traitement consistait en la répétition d’une tâche motrice qui n’impliquait pas le
mouvement du bras, par exemple taper sur des touches d’un clavier.
4.3.5 Cinématique et analyse de données
La cinématique, de même que les étapes d’analyse de données sont identiques à
celles utilisées pour le protocole de pratique à court terme. On doit mentionner que pour ce
protocole, les moyennes comparées représentaient les sessions PRE, POST et RET et que
les comparaisons sont effectuées entre les trois groupes de patients. En plus, un index de
C changement, qui contrastait avec les données du POST versus PRE, et un index de
rétention, qui comparait les données du RET versus POST, ont été décrits par l’équation
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suivante: 1- POST/PRE (RET/POST respectivement). Ces index étaient utilisés afin de
déteminer les corrélations entre les changements moteurs, les changements cliniques et les
scores cognitifs.
$3
CHAPITRE V ARTICLE I: DYNAMIQUE DE LA COORDINATTON
INTER-ARTICULAIRE DANS UNE TÂCHE DE POINTAGE CHEZ LES
PATIENTS AYANT UN ACCIDENT VASCULAIRE CÉRÉBRAL
5.1 Situation de l’article dans la thèse
Pour développer des approches thérapeutiques basées sur la compréhension du
contrôle moteur suite à une lésion cérébrale, nous avons besoin d’outils permettant
d’identifier les segments du mouvement où la coordination est altérée. Idéalement, notis
aurions besoin d’une mesure qui nous permettrait de guider le traitement vers les déficits
spécifiques de mouvement et qui nous donnerait la possibilité d’évaluer l’efficacité d’un
traitement sur la coordination du mouvement. Cet article se veut un premier pas dans cette
direction et tente de répondre au premier objectif de cette thèse. Dans cet article, nous
décrivons donc un index de coordination temporaire coude-épaule. L’analyse de différents
paramètres de cet index nous a permis d’identifier chez les patients hémiparétiques trois
segments du mouvement dans lesquels des altérations spécifiques de coordination inter-
articulaire ont été décrites. Les résultats montrent une désynchronisation entre les
mouvements du coude et de l’épaule dans la phase de flexion du coude, une difficulté dans
le changement de direction du mouvement du coude de flexion à extension ainsi qu’une
désynchronisation des mouvements coude épaule au début de la phase d’extension du
coude. De plus, les déficits identifiés à l’aide de cet index semblent être liés directement au
niveau de sévérité de troubles moteurs. Cet index semble être prometteur pour l’analyse
des déficits moteurs chez les patients ayant une atteinte neurologique, ainsi que pour le
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guidage et l’évaluation de l’efficacité des interventions thérapeutiques sur la vraie
récupération du mouvement.
o
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5.2 Abstract
A technique is described that characterizes the dynamics of the inteij oint coordination
of arm reaching movements in healthy subjects (n 10) and in patients who sustained a
lefl-sided cerebrovascular accident (n = 18). Ail participants were right-handed. Data from
the affected right arm of patients with stroke were compared with those from the right ami
of healthy subjects. Seated stibjects made 25 pointing movements in a single session.
Movernents were made from an initiaI target located ipsilaterally to the right ami beside the
body, to a final target located in front of the subject in the contralateral arrn workspace.
Kinematic data from the finger, wrist, elbow, both shoulders and sternum were recorded in
three dimensions at 200 Hz with an optical tracking system. Analysis of inteijoint
coordination was based on the pattems of temporal delay between rotations at two adjacent
joints (shoulder and eÏbow). The data were reduced to a single graph (Temporal
Coordination or TC index) integrating the essential temporal characteristics of joint
movement (the angular dispiacements, velocities and timing). TC segments, duration and
amplitude, were analysed. The analysis was sensitive to the differences in inteijoint
coordination between healthy subjects and patients with arm motor deficits. In patients, the
temporal coordination between shoulder and elbow movernents was deficient. Patients also
had a difficulty in changing elbow movement direction from flexion to extension in mid
reach. At the end ofthe reach, patients with severe hemiparesis had deficits in the execution
of elbow extension while those with mild to moderate hemiparesis had impaired
coordination of elbow extension and shoulder extension. In addition, active ranges of j oint
motions were significantly decreased in the stroke patients compared to the Ï;ealthy
subjects. Finally, TC analysis reveaÏed a significant relationship between specific aspects of
disrupted interj oint coordination and the level of motor impairment suggesting that it may
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be a useffil tool in the identification of specific movement coordination deficits in
neurological irnpaired populations that can be targeted in treatment for arm motor recovery.
Key Words: ami reaching, interjoint coordination, velocity-angle diagrams, stroke,
hemiplegia
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5.3 Introduction
Reaching movements require the mastering of numerous degrees of fteedom (DFs)
of the motor apparatus so that a desired trajectory and interjoint coordination may 5e
selected from many possible strategies leading to the goal (Kugler et al. 1980; BerkinbÏit et
al. 1926; Mussa-Ivaldi et al. 1988; Kelso et al. 1993; Ma and Feidman 1995). In order to
characterize motor coordination, studies have analysed the mariner in which some simple
motor tasks are executed. An approach to the analysis of temporal inteijoint coordination is
to evaluate the relafionships between the motions of one joint with respect to another using
angle-angle diagrams (Lacquaniti and Soechting 1982). Determining the cross-correlation
between the dispiacements of adjacent joints is another method used to describe the
kinematic linkage (Neweil and van Emmerik 1989; van Emmerik and Neweli 1990). Both
of these methods focus on temporal rather than spatial aspects of coordination. On the other
hand, a recently described method quantifies spatial coordination by analysing the
kinernatic variability during performance of a motor task. The method has been used to
distinguish between those coordinations that are the most essential for the motor task
(‘controlled manifolds’) and those that are neutral or unaffected by the task (‘uncontrolled
manifolds’; e.g., Latash et al. 2002).
Principle component analysis is a statistical method that reduces the relationship
between movement variables (joint motions) to a few (usually 1 or 2) linear combinations
between them, known as ‘synergies’. The dominant relationships between variables present
in the system are called principal components (PCs) and their role in the task is estimated as
the percentage of the movement variability accounted for by these PCs (Jolmson and
( Wichem 1992). This method has been applied to trunk and lower limb kinematics to
identify “gait synergies” during obstacle avoidance tasks in humans (Mah et al. 1994) as
$9
well as axial synergies responsible for trunk bending (Alexandrov et al. 1998). More
recently, Pigeon et al. (2000) used PC analysis to quantitatively evaluate the interjoint
coordination during pointing movements in three conditions of tnink motion. A covariance
matrix was calculated using the angular motions of the elbow, shoulder and hip joints.
Based on this matrix, the largest eigenvalue and the associated eigenvector were
determined. The components of this vector showed the relative distribution of the joint
rotations in the movement. For each condition, the computed PCs were represented by
vectors in joint space. As a consequence, one PC could be added to or subtracted from
another according to the rules of vector algebra. This method has been used to identify the
synergies during movement rather than to quantify the contribution of each joint
dispiacement during movement phases.
Phase plots (Clark and Phillips 1993) and relative phase relationships between joints
(Diedrich and Warren 1995; van Emmerik and Wagenaar 1996) incorporate both spatial
and temporal aspects of inteijoint coordination. Phase plots (movement velocity as a
function of dispiacernent) are typically used in the analysis of single joint motion while the
relative phase relationships are used to study coordination changes between different joints
in the same limb (Kelso et al. 1991) and between limbs (Baldissera et al. 1991; Wagenaar
and van Emmerik 1994) during rhythmical or repetitive movements. More specffically, the
cros-correlation based on the continuous relative phase analysis (van Emrnerik and
Wagenaar 1996) has been used to study spatial-temporal coordination while that based on
discrete relative phase analysis (Diedrich and Warren 1995) lias been tised to study only
temporal coordination. To date, these rnethods have been applied mainÏy to quaÏitatively
analyze lower limb coordination during walking and nmning (Li et al. 1999).
Relative phase analysis is usually applied to rhythmical movements performed at the
same frequency. In the present study, we introduced a similar, although non-identical
90
measure of coordination, the index of the temporal coordination (TC) between the elbow
and shoulder movements during a non-rhythmical reaching task in healthy subjects (TC
index). In addition, to determine the ability of the index to discriminate disntpted motor
patterns, we also applied it to reaching movements in patients with motor deficits
following a stroke. Until now, despite the importance of this knowledge for the
understanding of temporal coordination problems in neurologically irnpaired patients, the
deficits in intrinsic movement dynamics have received littie attention (but sec Levin 1996;
Beer et aI. 2000). In contrast to techniques that prirnarily analyse the coupling between two
joints using a single parameter, the TC method allowed us to identify specific interjoint
coordinations between adjacent joints used throughout the reaching movement. We also
conelated parameters of the coordination pattem described with the TC index and clinical
Q scores reflecting ami motor impainnents in patients with motor disorders due to stroke.
Preliminary resuits have appeared in abstract fonn (Mitnitski et al. 2000).
5.4 Methods
5.4.1 Subjects
Two groups of right-handed subjects (control group: 10 healthy individuals;
experimental group: 1$ patients with stroke) participated in this study afier being informed
of the experirnental procedures and giving their written consent in accordance with the
policies of ]ocal hospital’s Ethics Cornmittees. Arm dominance was determined using a
handedness questiomlaire (Crovitz and Zener 1962). The control group consisted of 6
women and 4 men (mean age of 43 + SD 18 yrs). Healthy individuals were excluded if they
had a history ofneurological disorders or a physical deficit involving the anns or trunk. The
experimental group included 9 women and 9 men with a mean age of 54 ± 17 yrs. Ail
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patients had right hemiparesis due to a single lefi-sided cerebro-vascular accident (Table
5.1) and were able to reach frnward with the affected arm (at ieast Stage 2 control of the
upper limb according to the Chedoke-McMaster Stroke Assessment Scale, Gowiand et al.
1993). Patients with other neurological, neuromuscular or orthopaedic disorders or major
visual attention probiems, major perceptual or cognitive deficits, apraxia or shoulder pain in
the right arm that may have interfered with task accornplishment were exciuded. Ail
medical information was obtained by chart review.
5.4.2 clin ical assessment ofparticzpctizts with stroke
Two clinical tests were used to evaluate the arm motor impainrient in patients prior to
the experiment (Table 1): the arm subsection of the fugl-Meyer Scale (FM, FugI-Meyer et
al. 1975) and the Composite $pasticity Index (CSI, Levin and Hui-Chan 1992). The Fugi
Meyer Scale evaluates tendon reflex excitability and the performance of voluntary
movements of the arm and hand. A maximum score of 66 corresponds to normal motor
function. Based on the severity of the arrn motor impainrient according to the clinical
subdivision suggested by Fugl-Meyer et ai. (1975), we divided the stroke group in two
subgroups. Nine patients (Pi — P9) formed sub-group 1 (SG1) with FM scores between 63
and 50. This group had a rnild motor impairment. The second sub-group (P10 — P18, SG2)
had scores between 46 and 5 corresponding to a moderate (gross and sorne fine movement)
to severe (gross motor function only) motor impairment. Patients with propioceptive
deficits (less than 6/8 on the Fugl-Meyer scale) were excluded. The Composite Spasticity
index was used to assess eibow and hand spasticity by rating the excitability of deep tendon
reflexes (biceps brachii), the resistance to stretch ofthe passive elbow flexors at a moderate
Q velocity and wrist clonus. Based on clinical expeence and results of previous studies, a
score of 4 signifies normai tone and a maximum score of 16 indicates severe spasticity,
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rigid Iimb (Levin and Hui-Chan 1992). Two participants had normal tone (Pi, P4), five
(P2, P3, P5-P7) had mild, 10 (P8 - P17) had moderate and one (P18) had severe spasticity.
5.4.3 Experimentaiprocedure
Subjects sat comfortably on a chair and perfonned 25 reaching movements with the
right arm. After visualising the hand in the initial position and the location of the final
target, movements were made ftom the initial target (Target 1) located on a 41.5 cm high
platform placed 10 cm ipsilateral to the right thigh, to a final target (Target 2) iocated in the
contralateral workspace in front of them. The height and the distance of Target 2 were
adjusted according to the length and ability to extend the arm for cadi subject (Fig. 5.1).
The average height of the target was similar in ail groups (Table 5.2). While the average
distance between the subject’s sternum and Target 2 was similar in the healthy and the SGY
Q sub-group, on average, this distance was shorter in SG2 (Table 5.2). This was due to the
participation of four patients with severe motor deficits (P15 — P18) who were unable to
completely extend their arm to the target.
Ail movements were initiated from a position in which the upper iimb and the
forearm were approxirnateÏy vertical and the finger pointed to Target Ï. Reaches involved
the coordination of shoulder (horizontal adduction and flexion) and eibow (flexion-
extension) movernents. In most subjects, at Target 2, the shoulder was horizontally
adducted (‘—120° where full abduction is 0°) and the elbow was extended (‘-‘- 30° where full
extension is 0°).
Upon hearing a “go” signal, subjects were instructed to make a single movement
without corrections as accurately and as quickly as possible. To avoid fatigue, a rest period
G (5 s) was aliowed between trials and a longer rest period (5 mm) was allowed on request.
5.4.4 Data acquisition and anaÏysis
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Kinernatic data from the ami were recorded with a three dimensional optical tracking
system (Optotrak 3010, Northem Digital, Waterloo, Canada). Infrared emitting diodes
(1REDs) were pÏaced on the shoulders (ipsilateral and contraÏateral acromion processes),
elbow (lateral epicondyle), wrist (styloid process at the head of the ulna) and index (tip of
2nd digit). Arm movements were recorded for 2 - 4 s at a sampling rate of 200 Hz.
Kinematics were analysed in terms of movement tirnes, joint angles and trunk
dispiacernents, trajectories and movement errors. An tangential velocities were computed
from the amplitude of the velocity vector, obtained by numerical differentiation of the x, y
and z positions of the marker placed on the index finger. Movement onsets and offsets
were defined as the times at which the veocity surpassed or feu below 10% of the
maximal peak velocity, and the difference between the offsets and onsets was considered
as the movement time. The shape of the arm trajectory was characterised by a length index
detemiined by the ratio of the length of the actual path travelled by the endpoint in 3-
dimensional space to the length of an ideal straight une joining the initial and final
endpoint positions. This index was 1 if the endpoint traced a straight path to the target and
rt/2 1.57 if it made a perfect semi-circle. The length index, rather than the usually
computed perpendicular distance between the trajectory and a straight line between initial
and final endpoint positions, was used since, in some cases, trajectories could be S-shaped
instead of arced, thus intersecting with the ideal straight une. In this case, unlike the
distance, the length index is non-zero and thus better characterises deviations of the
trajectory from a straight une. Movement consistency for the length index was estimated
by the coefficient of variability, defined as the ratio between the standard deviation and the
mean. The distance that the an-n moved (i.e. arm dispiacernent) was calculated by
subtracting the anterior trunk dispiacement from the arm trajectory. Since most of the
movement xvas in the sagittal direction, anterior tnink dispuacement and ann trajectory
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were measured as forward dispiacement (cm) in the sagittal plane of the IRED located on
L
the sternum and index respectively. Movement accuracy in terms of absolute error was
computed as the root mean squared error of the absolute distance between the final
endpoint position and the position of the target.
Two joint angles were detennined: elbow angle (the angle between the vectors
joining the wrist and elbow markers, and the elbow and ipsilateral shoulder markers) and
shoulder angle (the angle between the vectors joining the elbow and ipsilateral shoulder
markers, and the ipsilateral and contralateral shoulders markers). Reaching involved two
directions of elbow movement in the sagittal plane: flexion at the beginning and extension
at the end of movement (Fig. 5.2A) and two directions of shoulder movement: horizontal
adduction in the horizontal plane (Fig. 5.2B) and flexion in the sagittal plane (fig. 5.2C).
« Only one direction of shoulder movement (horizontal adduction) was evaluated in this
study. Angular velocities for each joint were derived from angular dispiacement data.
Angular movement onsets and offsets were defined as described above for the endpoint.
5.4.5 Computation ofthe Temporal Coordination (TC) index
Prior to plotting the velocity-angle diagrams, the angular velocity traces (Fig. 5.3A)
were smoothed. We applied a recurrent exponential smoothing algorithm: V+i = aV + (1-
a)v, where v is the angular velocity calculated as a finite difference between angles in two
consecutive frames (i and i + 1) divided by the time difference between those two angles,
V is the smoothed value of velocity, and ‘a” is a smoothness coefficient with values
between O and 1, where O = maximal smoothness and 1 = no smoothness. A smoothness
coefficient (a 0.25 - 0.75) was used in order to eliminate tremor-like oscillations in the
angular velocity traces of the patients with stroke. The mean value used for the stroke group
was 0.6$ + 0.15 whereas in healthy individuals, such oscillations were present only
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occasionally and a coefficient of 0.75 was sufficient to eliminate them. Only in 2 patients
(P15, P17) with severe clinical symptoms was a coefficient less than 0.3 used.
Velocity-angle diagrams (ordinate angular velocity; abscissa = angular
dispiacement) for each joint were obtained (fig. 5.3B). From dynamical systems’ theory
(Kelso et al. 1981) it is known that velocity-angle diagrams may be informative in
characterizing the system’s stability and other properties. In particular, in discrete ami
movements, sharp changes in the velocity-angle trajectory indicate a sudden change in the
control parameters of the system (Ghafouri and Feidman 2001; Dancause et al. 2002). A
temporal angle (T angle) was calculated as the angle formed between the downward
vertical and a une from the origin (placed at the initial position) to successive data points
along the velocity-angle diagram. The T angle increased in the clockwise direction (Fig.
5.33, top). The T angle for each joint was then plotted against time (Fig. 5.33, bottom). To
determine the degree of temporal coordination between the elbow and shoulder joints
during the movement, we computed the Temporal Coordination index as the difference
between the elbow and shoulder T angles at each moment in time throughout the movement
(elbow T angle shoulder T angle; Fig. 5.4 lefi). The resultant TC differences were plotted
throughout the time ofthe reach and TC segments were defined (see resuits, fig. 5.4 right).
5.5 Statïstical analysis
Parameters of the TC index (duration and amplitude of different segments) wcre
analysed quantitatively for similarities and differences between the groups (ANOVA,
Statistica 4.5, Statsofl, Inc. 1993). Spearman Rank Order statistics were used to conelate
the clinical scores of ami impairment with movement variables (TC segments and joint
L excursions) in patients with stroke. In addition, depending on the restilts of tests of
homogeneity of variance, we used parametric (Student t-test) or non-parametric statistics
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(Maim-Whitney U-test) to study the inter-group differences for the kinematic outcome
measures. Multiple regressions were used to analyse the relationships beeen one
kinematic outcome measure (movernent error) and the smoothness coefficient of angular
velocity for each subgroup of stroke patients, as well as to compute the correlations
between TC pararneters (dependent variables) and arm dispiacement (independent
variable). A significance level of p <0.05 was used for ail comparisons.
5.6 Resuits
In healthy subjects, the hand tangential velocity profiles were smooth and heu
shaped. Reaches were usually perforrned in only one movement unit as evidenced by a
single major peak in the endpoint tangential velocity trace. Movements made by both
groups of patients with stroke were slower and more segrnented in that the tangential
velocity profiles consisted of repetitive accelerations and decelerations. This was more
pronounced in patients in SG2 (Table 5.2). To test the possibility that some differences in
movement production in participants with stroke may be associated with the differences in
movement speed, we analysed the endpoint velocity profiles in a subset of healthy subjects
asked to move at speeds siinilar to those with stroke. At these siower movement speeds
(13 1.9 ± 28.5 cmls) the tangential velocity profiles were similar (1.3 ± 1.4 peaks) to those
in healthy subjects moving faster but did not resemble those made by either patient group.
Despite siower velocities, movements in patients with stroke were less precise than in
healthy subjects and this difference was significant in SG2 (Table 2). The degree of
movernent accuracy in ail patients was significantly correlated with the severity of clinical
symptoms as rneasured by the Fugl-Meyer scale (r = -0.53, p=O.O3)
C
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In healthy subjects, the endpoint paths were smooth and continuous (Fig. 5.5, top). In
contrast, patients with the most severe impairments (P15 — P18, Table 5.1), produced
endpoint trajectories characterised by a lack of continuity such that the hand changed
direction and reached the target by a series of smail sequential movements (Fig. 5.5, bottom
left). Aiso, the variability of endpoint trajectories in these patients was higher (6.8%) than
that in healthy subjects (2.7%, U-test, p <0.05).
In contrast, patients with milU impairment (SG1) made re1ativey smooth endpoint
trajectories with low variability (Table 5.2, fig. 5.5, bottom riglit). Overail, trajectory
length was greater in ail patients with stroke (1.36 ± 0.09) compared to healthy subjects
(1.27 + 0.04, U-test, p < 0.05) and trajectory variability was higher both in terms of
standard deviations and coefficients of variabiiity (5.3% compared to 2.7%, U-test, p <
0.05) ofthe index ofthe trajectory length.
To test the possibility that some differences in trajectory formation in participants
with stroke miglit have been associated with the siower speed of their movements, we
cornpared the movement trajectories from the subset of healthy subjects who moved at
speeds similar to those from stroke patients. At these siower movement speeds, the
endpoint trajectory was similar in tenns of smoothness and variability to healthy subjects
making fast pointing movements (Fig. 5.5, top right). Thus, decreased movement veiocity
may not explain the increase in movement variabiiity and spatial segmentation observed in
patients with stroke.
5.6.1 Pattern ofinteijoint coordination in heaithy subjects
A smooth hand trajectory in reaching movements basically resuits from the
coordination of at least two arm joints. For our fonvard reaching movement, we previously
identified t1ee DFs that made an essentiai contbution to the endpoint trajectory: shouider
98
horizontal adduction, shoulder flexion and elbow flexionlextension (Cirstea and Levin
2000). In the present paper, we focus on two of these DFs, one at the shoulder (horizontal
adduction) and one at the elbow. The shoulder angle monotonically decreased (Fig. 5.3A,
upper left), as shown by a single peak in the velocity trace (Fig. 5.3A, bottom lefi). The
shoulder T angle (Fig. 5.33, bottom left) was characterised by a slow, followed by a rapid
increase corresponding to shoulder acceleration and deceleration respectively, separated by
the shoulder peak velocity (Fig. 5.33, a). Elbow movement (fig. 5.3A, upper right) vas
more complex than the shoulder movernent and consisted of an initial small movement into
extension followed by flexion and then extension. The elbow T angle was characterised by
a slow change corresponding to flexion ofthe elbow and ending at the peak flexion velocity
(Fig. 5.33, b), followed by a fast change corresponding to the rime from flexion peak
velocity to zero velocity (Fig. 5.3B, c), and then another slow change corresponding to
elbow extension.
To evaluate the dynamic coordination for the two joints, the TC index was cornputed
by subtraction of the shoulder from the elbow T angles (see Methods). Thereby 4 segments
(Fig. 5.4, right) of shoulder-elbow coordination were defined according to the changes in
elbow and shoulder velocities since these points could be easily identified even in patients
with disnipted movement pattems. Segment cÏttration represented the time during which a
particular interjoint coordination was used (defined below) and was expressed as a
percentage ofthe total movement time for that trial. Segment amplitude reflected the degree
of synchronisation / desynchronisation between the motions of the two joints. The mean
duration and the amplitude of each segment were calculated from the trials for individual
subjects. In healthy subjects, Segment I (fig. 5.4, right) represented the inteijoint
C coordination occuing between movement onset and the time when elbow flexion reached
peak velocity (b). It corresponded to slow initial changes in both elbow and shoulder T
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angles (initial inteijoint coordination). Segment II, defined as the interval between the time
to reach the maximal elbow flexion velocity and the time to reach maximal shoulder
velocity (a), corresponded to slow changes in the shoulder T angle and rapid changes in the
elbow T angle (during elbow flexion deceleration). Segment III corresponded to the
temporal coordination occurring between the maximal shoulder velocity and the zero
crossing in elbow velocity (c). In other words, Segment III described the temporal inteij oint
coordination up until elbow movement reversai. Segment W was deiimited by the time
when elbow velocity reached minimal values tintil the end of the reach and corresponded to
relatively rapid changes in the shoulder T angle (during shoulder deceleration) and slow
changes in the elbow T angle (during elbow extension). Mean durations and amplitudes of
each segment for the healthy group are shown in Table 5.3. Segments I and W were ofthe
longest duration while the greatest change in amplitude occurred in Segment II. For the
majority ofhealthy stibjects, Segment III was null or very small indicating near coincidence
in time between peak shoulder velocity aid zero elbow velocity.
5.6.2 Pattern of inteijoint coordination in patients with stroke
Prior to calculating the joint T angles, the angular veÏocity traces were smoothed
(sec Methods). The smootlmess coefficient was comparable between groups except for
SG2. To determine if smoothing changed the actual movement pattent, we studied the
relationship between the level of smoothing coefficient used and the endpoint error in the
two subgroups of patients with stroke. There was no significant relationship between the
movement error and the degree of smoothing of the angular velocities in either subgroup
(Multiple regression, for SG1, r = 0.13, r2 = 0.02, F1,7 = 0.11, p = 0.73; for SG2, r = 0.66, r2
= 0.43, F1,7= 5.3, p = 0.054).
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Patients with mild (SG1) and moderate-severe (SG2) hemiparesis used less elbow
extension and shoulder horizontal adduction (Table 5.2) and the elbow-shoulder
coordination was substantially disnipted compared to healthy subjects. An example of TC
analysis in one severely (P18, SG2) impaired patient is shown in Fig. 5.6. This patient’s
reaching movernent was characterised by monotonic changes in both shoulder and elbow
angles in contrast to movements in healthy subjects in which the elbow direction changed
from flexion to extension (Fig. 5.6A, top). Angular velocities were multi-peaked, and had
lower peak values (Fig. 5.6A, bottom). Despite the lower shoulder dispiacement and
velocity, the shoulder T angle was similar to that shown in the healthy subject (compare
Fig. 5.6B, bottom lefi with Fig. 5.3B, bottom left). In this patient, in contrast to healthy
subjects, dtie to the lack of elbow extension at the end of the reach, the elbow T angle
changed slowly and reached lower amplitude (Fig. 5.6B, bottom right).
The TC indices for this patient (P18) and for a patient with mild motor impairment
(P7, SG1) are shown in Fig. 5.7. For P18 (Fig. 5.7 top), the duration of Segment III was
increased (52.1 ± 11.5 %) corresponding to a lack of coincidence in timing between peak
shoulder velocity and minimal elbow velocity. This suggested a deficit in coordination
between elbow and shoulder movements. In addition, for this patient, the duration of
Segment W was decreased (9.7 ± 7.9 %) due to the lack of elbow extension at the end of
movement. Despite these movement deficits (lack of coordination and decreased elbow
extension) the patient was able to move his hand to the final target by using compensatory
motor strategies (i.e. anterior tnmk dispiacement, Table 5.2). In contrast, patient P7 tended
to use movement pattems seen in healthy subjects (Fig. 5.73). However, despite the
‘normal” shape of the TC profile in this patient, the analysis identified a deficit in the
coordination between maximal shoulder velocity and the change in elbow movernent
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direction as suggested by the increased duration of Segment III (3 3.9 ± 7.2 % compared to
4.7 ± 2.9% in the healthy group, ANOVA, p <0.01). This illustrates the usefulness ofTC
analysis for the identification of specific impairments in inteijoint coordination in patients
with motor deficits or both patient sub-groups, TC analysis identified movement segments
as weIl as specific impairments in interjoint coordination occurring within them. In ail
patients, interjoint coordination was disnipted throughout 3 segments of the reach (II, III
and IV, Table 5.3 and Fig. 5.7 cornpared to fig. 5.4). Segment amplitudes in SG1 were
changed (overail change in the TC index) but flot durations of Segments II-IV cornpared to
the heaÏthy group. In contrast, for SG2 except for the amplitude of Segment III, both
amplitudes and durations of Segments II-IV were significantly different from healthy
participants (Table 5.3). for SG2, the shorter duration of Segment II suggested a deficit in
elbow and shoulder coordination in that the shoulder velocity reached a maximum
immediately after the tirne of maximal elbow flexion velocity. The amplitude of Segment II
was smaller in both subgroups suggesting that these patients had difficulty coordinating
elbow flexion with shoulder adduction movements. In Segment III, the increased duration
and amplitude suggested: (1) a lack of coordination between the change in elbow
movement direction and the time to reach maximal velocity of shoulder motion for SG2
and (2) a desynchronisation between elbow and shoulder movements at the beginning of
the elbow extension T for SG1. The duration of Segment IV was also decreased in SG2 and
its amplitude increased in both subgroups indicating a significant deficit in the execution of
elbow extension at the end ofthe reach.
To determine whether or not the differences in the TC analysis could be attributed to
the possibility that the different subject groups made quantitatively different movernents, we
C sidied the relationship beeen the distance that the a moved and the TC parameters
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(Multiple regressions). Despite the similar target locations in stroke patients with mild motor
deficits (SG1) and healthy subjects, the arm dispiacernent was significantly decreased in this
patient group cornpared to healthy subjects. For the patients with severe to moderate
hemiparesis (SG2), the final target was located doser than that in the healthy group and the
distance moved by the ann in these patients was subsequently significantly iess than either of
the other groups (p < 0.0 1). There were no significant relationships between the arm
disp]acement and TC parameters for the SG1 or the healthy groups. In contrast, significant
co1Telations were found for SG2. The am dispiacement was conelated with the duration of
Segment I (r = 0.67, r2 = 0.46, F(,7) = 5.85, p = 0.04, fi = -.68), the amplitude of SeT1ent II
(r = 0.73, r2 0.53, F(17)= 5.6, p 0.02, fi = .73), the amplitude of Segment III (r 0.67, r2 =
0.45, F(l7) = 5.7, p = 0.04, fi .67) and the duration (r = 0.93, r2 = 0.87, F(l,7) = 46.9, p
0.002, fi = .99) and the amplitude (r 0.82, r2 = 0.67, F(l,7) = 14.2, p = 0.006, fi .82) of
Segment W.
5.6.3 Relationship between the clinical scores and components ofthe movement pattent in
patients with stroke
Ai-m motor impairment (Fugl-Meyer scale, FM) and spasticity scores (CSI) were
correlated with TC index segment variables and elernents of the movernent pattem. For ail
patients with stroke (SG1 and SG2), FM and CSI scores were significantly coirelated with
three TC measures: the amplitude of Segment II (FM, r = 0.79, p <0.001, Fig. 5.8A; CSI, r
- 0.82, p <0.001), the duration of Segment III (FM, r - 0.64, p <0.01; CSI, r = 0.72, p <
0.001) and the duration of Segment W (FM, r 0.73, p <0.001, Fig. 5.83; CSI, r = - 0.82,
p <0.001). FM was correlated wjth two kinematic measures: the extent of elbow extension
(r = 0.67, p <0.01) and shoulder horizontal adduction (r = 0.5 5, p < 0.05), while CSI was
only related to the extent of elbow extension (r = - 0.71, p < 0.001, Fig. 5.8C). These
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correlations revealed that the deficits in interj oint coordination and joint excursions miglit
be directly related to the degree of clinical impairment in patients with stroke.
5.7 Dïscussion
The TC index permits a detailed quantitative dynamic analysis of the temporal
aspects of interjoint coordination throughout the reaching movement. By using only one
variable (TC index) we combined information about angular excursions, velocities and their
temporal relationships to quantify the complex inteijoint dynamics for 2 DFs but this
technique is potentially useftil to analyse other DFs and other types of complex multi-j oint
movements.
In healthy subjects, four TC segments were identified and the duration and amplitude
of each segment characterized the degree of synchronization between the two joints
throughout the movement. We identified that the elbow movement is consistently related to
the shoulder movement tlwoughout a complex reaching task requiring elbow movement
reversai. This finding agrees with previous studies (Lacquaniti and Soechting 1982) that the
angular motion at the elbow is coupled with the angular motion at the shoulder (for
movements along a parasagittal plane). Such coupling may reduce the complexity of
control for movements involving more than one joint.
Patients with stroke showed deficits in the temporal coordination between shoulder
and eibow movements in three out of the four identified segments of the reach (Segments
II, III and IV, Table 5.2 and Fig. 5.7 compared to Fig. 5.4). They had difficulty in
coordinating elbow flexion with shouider horizontal adduction and in reversing elbow
movement direction from flexion to extension (Segments II and III) and had significant
C deficits in execution of elbow extension and/or in combining elbow extension with
shoulder horizontal adduction at the end of the reach (Segment W). In addition, the TC
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index was sensitive to the clinical severity of arrn motor impairment and the degree of
spasticity in patients with mild to severe hemiparesis (SGY and SG2). As an example, one
patient with mild hemiparesis (P7, SG1) had a smoother inteijoint coordination
(characterized by a movement pattem similar to healthy subjects: see Fig. 5.7B) than a
more severely affected patient (P18, SG2) where the TC index further suggested a Yack of
temporal coordination between the joint motions and a lack of elbow extension at the end
of movernent. Such correlations between motor deficits during specific movement
segments for reaching with the severity of hemiparesis have not been previously reported.
5. 7.1 Use ofthe sinoothing coefficient
Angular velocity traces in ail subjects were smoothed prior to detennining velocity
angle diagrams in order to better identify the specific velocity events that separated the
movement into four segments. The smoothing coefficients for most patients were similar to
those used in the healthy group except for 2 patients with severe clinical symptoms. Prior to
smoothing, these two patients had excessive trernor-like oscillations in their endpoint
trajectories when reaching to the target that made it impossible to identify elbow and
shoulder peak velocity events. Smoothing improved our ability to identify velocity peaks
but did flot significantÏy change the endpoint errors suggesting that the actual motor
behavior and flot an averaged version of it was captured by the TC index despite the
smoothing.
5. 7.2 Dfferences in the TC index due to dfferen ces in target location and arm dispÏacement
Target height and distance were based on individual subject’s arm and torso length
as weÏl as the subject’s ability to extend their arm. Thus, differences in the TC index may
have been related to the possibility that different subject groups made qualitatively different
movements. In the healthy and SG1 groups, despite the sirnilarity in target location, the
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distances moved by the arm were indeed different (see Table 5.2). However, this difference
had no effect on the TC analysis (i.e. there were no correlations between changes in TC
parameters and the distance the arm moved).
In contrast, for SG2, the target was significantly doser than the other two groups
and the reaching ability of SG2 was significantÏy decreased due to their inability to actively
extend their ai-m (see elbow extension, Table 5.2). This group (and to a lessor extent, SG1)
compensated the deficit in elbow extension by increasing the recruitment of the trunk in the
sagittal direction so that the arm endpoint could reach the target. Similar differences were
also seen in the range of motion of other degrees of freedom compared to SGY and the
healthy group. As has previously been shown (Cirstea and Levin 2000), such compensation
resuits in the preservation of endpoint trajectory length (Table 5.2). This suggests that our
analysis was applied on comparable movements in the different subject groups.
Furthermore, results of correlations between arm movement distance and the durations and
amplitudes of Segments I — W suggested that quantitative changes in TC parameters indeed
reflected qualitative changes in movernent pattems due to differences in stroke severity.
5. 7.3 Origin of temporal deficits in patients with stroke
Our analysis revealed specific deficits in intejoint synchronisation at different times
during the reaching gesture in patients with left-sided stroke-related brain damage.
Although we did flot record muscle activity during reaching, changes in kinematics may
have been associated with a decreased activation of agonist muscles and/or an inappropriate
activation of antagonist muscles (El-Abd et al. 1993; Fellows et al. 1994; Levin et al.
2000). Peripheral changes such as an increased passive joint stifffiess as a resuÏt of altered
motor unit properties may also contribute to deficits in interjoint timing (Dietz et al. 1991;
L Given et al. 1995).
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There is some evidence that hemispheric specialisation plays a role in the timing of
movement components during complex gestures or motor sequences. Sttidies have shown
that the lefi hemisphere may play a greater foie than the right in the processing of temporal
information for a variety of ami and hand motor tasks (Winstein and Poli 1995; Chen et al.
1997). Specificaiiy, the lefi hemisphere dominates in the control of sensorirnotor
integration and timing of movernent sequences shown by studies in healthy subjects (Kim
et al. 1993; Chen et al. 1997) in and in patients with stroke (Haaiand and Harrington 1989;
Winstein and PohI 1995; Sunderland et ai. 1999) and corpus caiiosotomy (Geffen et al.
1994). More pertinent to our study of temporal interjoint coordination, the left hemisphere
has been implicated in the processing of the bailistic component of the movement during
rapid aiming tasks (Haaland et al. 1987; Haaland and Harrington 1989, 1994; Robinson et
al. 1990). The left hemisphere bas aiso been impiicated in the control of the intersegment
timing involving both distal (ami) and proximal (tntnk) musculature during tnink-assisted
reaching (Esparza et al. 2002). Thus, it is likely that some of the deficits in temporal
interjoint coordination in our group of patients may have been partly due to lesion location.
Confirmation of this hypothesis wouid require a similar analysis of reaching gestures made
by patients with right-sided brain injuries.
5. 7.4 Use of the TC index to characterise motor deficits in patients with stroke
The goal of this anaiysis in stroke patients was to identify the specific deficits in
temporal inteijoint coordination during reaching with the hemiparetic arm. Only few
studies (Levin 1996; Cirstea and Levin 2000; Beer et al. 2000) have analyzed coordination
pattems underlying the complex inteijoint dynamics of reaching movements in sud
patients and these have focussed mainly on the characterisation of spatial coordination. For
exampie, Levin (1996) showed that the eibow-shoulder coordination of ami pointing
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movernents to different targets (ipsilateral, near, far and contralateral) on a horizontal p]ane
was disnipted in patients with stroke. This was done by analysing the siopes and the
correlation coefficients of the linear regression equations between the shoulder and elbow
joint movements. However, this type of analysis is limited in that it only demonstrates the
relative joint involvernent during the movement. In another study, Cirstea and Levin (2000)
quantified the disniption in coordination during a multi-joint pointing movement in stroke
patients using a qualitative description of the angle-angle plots and a quantitative analysis
of movernent segmentation. The resuits of these studies (Levin 1996; Cirstea and Levin
2000) also suggested that the interjoint coordination measures were correlated with the
clinical severity of the hemiparetic arm. In another study, Beer et al. (2000) reported that
patients with moderate hemiparesis exhibited systematic rnisdirections in the initiation of
visually-guided rapid multijoint movements of the paretic anu in the horizontal plane to a
series of 16 targets. These errors were associated with an abnorma] spatial tuning of the
muscle torque at the paretic elbow. They further suggested that these spatial abnorrnalities
may reflect an irnpaired feed-forward control of the interactive torques during multijoint
movernents as a consequence of degradation in the internal representation of limb dynamics
following brain injury. However, this study was principally designed to elucidate the
mechanisms underlying the directional errors exhibited by the paretic arrn. None of these
previous studies addressed disniptions in coordination within different movement segments
making up a complex gesture.
TC analysis complernents and extends movement analysis based on kinematic
descriptors. It facilitates the identification of specific movement segments in which elbow
shoulder inteijoint coordination is disrupted in patients with stroke. The TC index thus also
C can be used to guide therapeutic inteentions in neurological rehabilitation in order to
improve their efficacy. Arm impairment often results in long-term disability and handicap.
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Q Restoration of ami mobility after stroke is therefore a major goal of neurological
rehabilitation, a goal that is ofien not reached in many patients (Parker et al. 1 986; Olsen
1990). An effective rehabilitation program has to be individuaïized, taking into account the
individuaPs brain lesion and specific motor impairments (Carr and Shepherd 1998).
It has been suggested that intensive training and repetitive practice of simpler
component movements can potentially be incorporated into more complex tasks and that
this process is enhanced by targeted practice of these components (Carr and Shepherd
1987). Recent treatment approaches are concemed with determining which movement
component(s) are missing or interfering with performance of a complex task and facilitating
their retum in order to maximize motor recovery. Our TC analysis may 5e he]pftul in this
process of identifying altered or missing movement components as a guide to appropriate
and necessary intervention. It was previously believed that the practice of missing
movement components was only necessary for patients with moderate to severe
hemiparesis (Carr and Shepherd 199$). Our TC analysis however suggests that patients
with mild hemiparesis also show subtie deficits in movement coordination that may be
coiTected by appropriate movement training. TC analysis can equally be appÏied to the
evaluation of improvements in movement coordination as a resuit of therapeutic
intervention.
o
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O Table 5.1. Demographic dctta and clinical scores for participants with stro
ke. Horizontal
une separates thoseparticzctntsjudged as having miÏd (SG])from those with moderate to
severe motor deficits (SG2).
Partici- Sex Age CVA Duration Fugl- Composite
pants (years) (location: lobe or artery) (months) Meyer Spasticity
score
a Index b
SG1
1 F 45 Middle cerebral artery 8 63 4
2 F 53 Frontoparietal 17 62 6
3 M 67 Middle cerebral artery 3 61 6
4 F 74 Middlc cerebral artery 10 60 4
5 M 72 MiddÏe cerebral artery $ 60 7
6 F 23 Middle cerebral artery 14 58 7
7 M 65 Middle cerebral artery 4 54 7
8 F 19 Parietal & insular region 11 52 8
9 M 73 Temporal 13 50 8
SG2
10 M 60 Temporoparietal 12 46 8
1 1 F 47 Parietal & sub-cortical 5 41 8
12 M 57 Frontoparietal 9 35 8
13 M 58 Corona radiata 8 35 9
14 M 72 Temporal 8 31 10
15 M 64 Internai carotid artery 10 15 10
16 F 39 Frontoparietal 11 11 10
17 M 50 Middle cerebral artery 8 10 10
18 M 38 Frontoparietal 5 5 12
SG1- stroke subgroup 1; SG2 — stroke subgroup 2; M = male, F = female; CVA = cerebro
vascular accident; a Fugl-Meyer score (66 normal arrn function); b Composite Spasticity
Index (4 = normal tone)
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Table 5.2. Comparison ofmovement characteristics (‘mean (SD)) in healthy subjects and in
G patients with miÏd (‘SGJ) and moderate-severe (‘SG2) motor impairment.
Movement characteristics Healthy SG1 SG2
Target distance ftom 61.3(5.2) 54.9(8.5) 41.4(11.5)*
sternum (cm)
Targetheight (cm) 85.0 (5.1) 85.0 (5.1) 82.4 (4.7)
Arm dispiacement (cm) $6.6 (5.0) 75.2 (12.8)* 51.9 (23.5)*
Peakvelocity(cmls) 264.5 (16.5) 176.0 (43.2)** 114.9 (31.4)**
Movementunits 1.2 (0.3) 2.3 (1.5) 4.1 (1.$)*
Movement time (s) 0.67 (0.07) 1.06 (0.21)* 1.52 (0.27)*
Endpointenor(cm) 6.5(1.0) 8.6(2.9) 14.7(7.2)*
Index oftrajectory length 1.27 (0.04) 1.34 (0.11) 1.37 (0.10)
Trajectoryvariability (%)t 2.7 3.8 6.1*
Elbow extension (deg) 33.2 (12.5) 19.5 (12.7)* 3.3 (3.1)**
Shoulder horizontal 127.2 (8.5) 106.1 (27.5) 68.7 (29.5)**
adduction (deg)
Tninkdisplacement(cm) 3.6(1.3) 7.9(4.4)* 17.7($.9)*
p < 0.05; ** p < 0.001 indicates significant differences between healthy and stroke
subgroups; coefficient ofvariabiÏity calculated from individual data
Q
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Table 5.3. Mean (±SD) values ofTC variables in healthv grottp andstmke subgroztps (‘$G]
ami SG2).
TC analysis Healthy SQl SG2
Segment I duration (%) 37.8 + 4.6 35.6 ± 7.7 43.4 + 11.3
Segment I amplitude (deg) 17.0 + 4.6 23.1 + 22.7 19.5 + 10.0
Segment II duration (%) 21.4 + 4.3 16.2 ± 6.4 11.5 ± 5•4**
Segment II amplitude (deg) 134.2 ± 5.6 63.6 + 32.7** 47 ± 39•4**
Segment Illduration(%) 4.7±2.9 11.9± 11.6 26.3 ± 13.6**
Segment III amplitude (deg) 2.9 ± 2.4 23.3 ± 18.8* 12.9 ± 22.8
Segment W duration (%) 40.1 + 6.0 38.1 + 1 1.8 25.1 + 1 1 .6**
Segment W amplitude (deg)
-13.9 + 9.0 10.5 ± 19.3* 12.6 ± 19.6*
* p < 0.05; ** p < 0.001 indicates significant differences between healthy and stroke
subgroup
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o Target 2
Initial position
Fig. 5.1. Schematic diagram ‘ofthe experimental set-up for pointing movernents. The circle
located on the cylinder is the initial target (Target 1) and the suspended circle is the final
target (Target 2). The heiglit and distance ofthe final target were adjustable.
o
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Fig. 5.2. Elbow (top) and shoulder (middle and bottom) angles in one healthy participant.
Thick arrows indicate the direction of movement. Infrared emitting diodes were placed on
the index (I), wrist (W), elbow (E), shoulder (S) and trunk (T).
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Fig. 5.3. Shoulder and elbow angles and velocities (A) and joint T angles (B) in one
healthy participant. A: Top: Shoulder horizontal adduction is downward (left) and elbow
extension is upward (right). Bottom: Peak shoulder velocity is indicated by the dashed
vertical une (a), peak elbow flexion velocity by (b) and the change in direction of elbow
movernent from flexion to extension (zero crossing) is indicated by (e). B: Top: Shoulder
and elbow T angles were calculated as the angle formed between the downward vertical
and a une from the origin Qlaced at the initial position) to successive data points along the
plot. The T angle increases in the clockwise direction. Thick curved arrows indicate the
direction ofmovement. Bottom: T angles plotted against time.
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Fig. 5.4. Left: The Temporal Coordination (TC) index was defined as the difference
between the elbow (E T angle) and shoulder T (S T angle) angles. Right: The TC index
was composed of 4 segments of movement and the onsets and offsets of these segments
were demarcated by movernent onset and offset and the changes in elbow and shoulder
velocities.
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Fig. 5.5. Averages of endpoint and trunk trajectories (n = 25 trials) in one healthy subject
making fast (top left) and slow (top right) movernents and in two stroke patients (P18 and
P7, bottom).
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Fig. 5.6. Shoulder and elbow angles and velocities (A) and joint T angles (B) in a
stroke patient with severe clinical deficits (P18). Similar analysis as in fig. 5.3.
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Fig. 5.7. Temporal Coordination (TC) index in two stroke patients with severe (P18) and
mild (P7) clinical impairments. The vertical dashed unes delimit the onset and offset of
each segment of the TC index and correspond to movement onset and offset and the
changes in shoulder and elbow velocities.
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Fig. 5.8. Correlations between the Fugl-Meyer scores amI TC segments (A, B) and between
spasticity scores (CSI) and elbow extension at the end of reach (C) in stroke patients with
mild (SG1, open circles) and severe (SG2, fihled circles) clinical deficits. For the Fugi
Meyer, a maximal score of 66 corresponds to normal motor function. for CSI, a score of 4
signifies normal tone, a maximal score of 16 indicates severe spasticity, rigid limb and a
minimal score of O indicates flaccidity.
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CHAPITRE VI ARTICLE II: L’AMÉLIORATION MOTRICE D’UN
MOUVEMENT DE POINTAGE AVEC UNE PRATIQUE À COURT TERME
DÉPEND DE LA SÉVÉRITÉ DU DÉFICIT MOTEUR CHEZ LES
PATIENTS AYANT UN ACCIDENT VASCULAIRE CÉRÉBRAL
6.1 Situation de l’article dans la thèse
Il semble que les notions d’apprentissage moteur soient de plus en plus utilisées
dans le design des interventions thérapeutiques ciblées sur la récupération fonctionnelle du
bras atteint chez les patients ayant subi un AVC. Cependant, une application systématique
de ces notions lors de la pratique répétitive d’un mouvement multi-articulaire n’a pas été
effectuée. Aucune classification des patients en fonction de leur capacité d’amélioration
fonctionnelle suite à des traitements basés sur les répétitions du mouvement n’a été décrite
dans la littérature. De plus, peu est connu sur les mécanismes par lesquels différents
traitements expriment leur influence, soit le retour du contrôle moteur perdu où soit
l’utilisation de stratégies compensatoires.
f
Cet article répond au deuxième objectif de cette thèse. Suite à une pratique à court
terme, les sujets sains ainsi que les patients hémiparétiques améliorent les «outcornes » du
mouvement, teils que la vitesse, la précision et la variabilité du mouvement. Cette
amélioration semble nécessiter un nombre plus grand de répétitions pour les patients que
pour les sujets sains. De plus, le nombre de répétitions est corrélé avec le degré de la
sévérité du déficit moteur. D’autre part, chez les patients hémiparétiques, la stratégie
utilisée afin d’acquérir cette amélioration dépend du niveau clinique de récupération
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motrice du bras atteint. Plus spécifiquement, pour les patients avec déficits légers, une
amélioration de la coordination inter-articulaire ainsi qu’une diminution du recrutement du
tronc a été rapportée après la pratique. Ceci suggère que la pratique dans ce cas-ci peut
améliorer la stratégie du mouvement vers une stratégie plus «normale ». Par contre, les
patients avec des déficits moteurs sévères ont recruté plus leur tronc avec la pratique. Pour
ces patients, donc, la pratique résulte en une utilisation de stratégie compensatoire
disponible plutôt qu’un retour vers une stratégie «normale ». Les résultats de cette étude
peuvent avoir des implications thérapeutiques. Par exemple, pour les patients ayant des
déficits moteurs sévères, une pratique orientée vers les résultats du mouvement plutôt que
sur le patron du mouvement peut limiter la récupération des composants du mouvement
altérés (i.e. l’extension du coude) en favorisant la promotion de stratégies compensatoires.
C
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o 6.2 Summary
The effects of short-tenu constant practice on the kinematics of a rnulti-j oint pointing
movement were studied in the hemiparetic arm of 20 chronic patients with unilateral lefi
cerebro-vascular accident (CVA) and in 10 age- and sex-matched healthy individuals.
Practice consisted of a single session of 70 pointing movements made with the right anu.
Movements were made from a target located beside the body to one in the contralateral
workspace, in front of the body. Vision of the final hand position was allowed after every
fifth trial. At the begiiming of practice, patients with stroke made siower, less precise and
more segmented movements characterized by smaller active ranges of elbow and shoulder
motion, disrupted elbow-shoulder coordination as well as greater tnink movement
cornpared to healthy subjects. With practice, heaÏthy subjects and sorne patients made faster
and more precise movements. These tendencies were revealed only after many repetitions
(up to 55 for those with severe hemiparesis) whereas changes in healthy individuals
occurred after fewer trials (approxirnately 20). In addition, the patients decreased
movement segmentation with practice. In healthy subjects, faster movement times may be
attributed to better shoulder/elbow movement timing in the first half of the reach whereas
improvement of precision was not conelated with any changes in the movement variables.
In patients, improvements were accornpÏished differently depending on arrn motor severity.
For some patients with mild-to-rnoderate clinical symptoms, practice resulted in better
timing of shoulder/elbow movernents with less tnmk rotation in middle to late reach.
Patients with more severe impairment also improved shoulder/elbow movement timing in
mid-reach but used more compensatory trunk rotation. The resuits suggest that even one
session of repetitive practice of a multi-joint pointing task leads to improvements in
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movement performance-based outcome measures but the mechanisrns of improvement may
vary with the individual’s level ofmotor impairment.
Key Words: herniplegia, rehabilitation, motor leaming, constant practice, compensatory
strategi es
G
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6.3 Introduction
One of the most disabling motor conditions following stroke-related brain damage
is the loss of arm fiinction. Following a stroke, up to 85% of patients have a sensori-motor
deficit in the arm, defined by muscle weakness (Bourbonnais and Vanden Noven 1959),
abnormal muscle tone (Burke 1988; Wiesendanger 1991), abnormal movement synergies
(Twitchell 1951; Bobath 1990), lack ofrnobiÏity between structures at the shoulder girdie
(Ryerson and Levit 1987), and incoordination during voluntary movement (Levin 1996;
Cirstea and Levin 2000). Such impairments persist in 55 to 75% of patients three to six
months after stroke (Parker et al. 1986; Olsen 1990) and lead to decreased ability to
perform daily life tasks (Wade et al. 1983; Parker et al. 1986).
The development of new approaches based on traditional principles of motor
learning (Carr and Shepherd 1987) for the recovery of arrn motor function in
neurologicalÏy impaired patients is of great interest to neurorehabilitation practitioners. for
our purposes, motor learning is defined as a “set of central processes associated with
practice, training or experience that restiits in relatively permanent changes in motor
behavior” (Schrnidt 1988). Recent motor control models suggest that, through practice of a
novel task, the central nervous system leams by constructing a pattern of control variables
(Feidman and Levin 1995; Weeks et al. 1996) or an internai model for that task (Wolpert et
al. 1995) and once the new internai process is acquired, it is stored in memory and
available for recali (Brashers-Krug et al. 1996). It is unknown, for example, by exactly
what mechanisms motor learning may or may not be disnipted after unilateral brain
lesions. Indeed, few studies have addressed the problem of whether the notions of motor
learning derived from healthy populations can be directly applied for motor retraining in
these patients (but see Winstein et ai. 1999).
125
To design the best practice schedule for leaming a motor skill (sec Magiil and Hall
1990; Van Rossum 1990), factors influencing motor learning nntst be considered and
manipulated. Four sucli factors have been identified: (j) the stage of leanring, (ii) the type
of task, (iii) the type of practice and (iv) the type and schedule of feedback. Practice and
feedback are the two most potent leaming variables (Bilodeau and Bilodeau 1 958; ScÏirnidt
1988). Commonly, there are two types of practice: constant, when the same task is donc
repeatedly; and variable, when different tasks in addition to the target task are practised.
The use of feedback (often in the form of knowledge of resuits, KR) has been shown to
provide the guidance needed by the performer to understand the movement goals (Schmidt
1988). There are two principal forrns ofKR: summary KR, when feedback is given after a
few trials and faded KR, when the feedback frequency is gradually reduced across practice
trials. The optimal feedback frequency should be deteniiined as a function of task
cornplexity and difficulty, and the stage of leaming. In a classic motor leaming paradigm,
visuaÏ conditions have to be manipuÎated (e.g., BerkinbÏit et al. 1995; Adamovich et al.
1998). Visual information is thought to be ctsed for corrective sub-rnovements during
pointirig tasks (Crossman and Goodeve 1983; Novak et al. 2000). On the other hand, by
excluding vision, the subject has to make coordinated movements relying predominantly
on propioceptive information (Adamovich et al., 1998). These factors were taken into
consideration in our decision to use a research design that included summary KR instead of
continuous vision ofthe movement.
For training of the paretic arrn in patients with stroke, the best practice schedule
must be designed in accordance with the individual’s particular movement deficits. Through
detailed kinematic analysis, we recently described several such deficits during reaching
movements to sagittally-placed targets in seated subjects (Cirstea and Levin 2000).
Movements were characterised by slowness, lower precision, greater temporal and greater
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spatial segmentation. Specificaif y, movement segmentation was described by multiple
peaks in the tangentiai velocity profile ofthe hand (temporal segmentation) and a less direct
hand path to the target (spatial segmentation). These movement characteristics were related
to changes in internai, body-centred kinernatics, such as decreases in shoulder and elbow
active ranges, disrnpted inteijoint coordination and increases in trunk movements. The
disruption in interjoint coordination was shown, in part, by altered timing of shoulder and
elbow joint recruitment during the reach and a difficulty in changing elbow movement
direction from flexion to extension in mid-reach (Cirstea et al., 2003).
The capacity for arm motor recovery in the acute phase of stroke has been studied by
varying the intensity and type of practice (Kwakkel et al. 1999; Drornerick et ai. 2000;
Langharnrner and Stanghelle 2000; Volpe et al. 2000). For example, Kwakkel et al. (1999)
studied the effects of early initiation of intensive arm or leg therapy cornpared to air-spiint
imrnobiÏization in 101 severely disabled patients. Intensive arm rehabilitation had a srnall
but significant effect on recovery of dexterity as measured by an impairment scale whule
the kinernatics of reaching were not assessed to determine how these improvements were
accornplished.
In the chronic stage of stroke, several studies have evaluated skill learning with the
non-affected arm (Winstein et al. 1999), the affected arm (Platz et al. 1994; Hanlon 1996)
or both (Whjtall et al. 2000) in patients with rnild to moderate motor disabilities. These
studies measured cognitive aspects of learning as well as movement kinematics and
conciuded that the ability of patients did not differ from that ofheaÏthy subjects to improve
arm movement kinernatics. However, their resuits may have limited generalizabiiity to
patients with moderate to severe ai-m motor deficits. In addition, only one of these studies
(Whitall et al. 2000) analysed the components of the motor task (i.e., sfrength and joint
range of motion) responsible for performance improvements as measured by motor
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impainnent and patient satisfaction scales. More importantly, how other characteristic
deficits such as disrupted interjoint coordination and excessive compensatory tntnk
movement associated with reaching performance in patients with stroke (Levin 1996;
Cirstea and Levin 2000) may change with task practice have flot been determined.
The study reported here is the first of a series in which reaching movements with the
paretic ai-m in stroke patients are retrained based on fundamental principles of motor
Ïcaming. Principles were applied in their sirnplest form: 20% KR schedule via visual cues
of movement precision during one session of constant practice of a well-defined
movernent. First, we evaluated whether patients with chronic, mild to severe hemiparesis
improve movement outcomes (movernent time, precision and temporal segmentation) in
the same way as healthy participants. from our previous studies, we expected that
improvements in movement outcomes would be accornpanied by increases in voluntary
joint range of arm movements, better temporal and spatial inteijoint coordination and
decreases in compensatory trunk tise. Second, we investigated whether changes in motor
outcomes were correlated with the level of arrn paresis. Preliminary resuits have appeared
in abstract forrn (Cirstea and Levin 1998).
6.4 Methods
6.4.1 $ubjects
Two groups of right hand dominant (based on a score of 18/90 on a Handedness
Questionnaire, Crovitz and Zener 1962) participants took part in this study. The
experimentaÏ group included 7 women and 13 men ranging in age from 19 to 74 years
(mean = 53.5 + SD 16.4 yrs). Ah had right hemiparesis due to a single left-sided
cerebrovascular accident (CVA) that occuned 3 to 17 months prior to the smdy (Table 6.1)
I 2$
and could understand simple cornmands. Ail but one patient was able to reach forward with
sorne degree of independent arm extension ofthe affected ann (at least Stage 2 arm control
according to the Chedoke-McMaster Stroke Assessment Scale, Gowland et al. 1993). This
patient (P20) initially could only reach the hand to the target by moving lier tnink.
Exciusion criteria were the presence of other neurological, neuromuscular or orthopaedic
disorders, major visual attention, perceptuaÏ or cognitive deficits, apraxia, shoulder
subluxation or pain in the upper limb that may have interfered with task accomplishment.
In addition, patients were excluded if they liad occipital, cerebellar or brain stem lesions
and if brain damage was bilateral or of non-vascular aetiology. Medical information was
obtained by chart review and previous imaging studies. The controi group consisted of 6
femaies and 4 males (age 43.3 + 18.2 yrs). Heakhy individuais were excluded if they had
a history of neurological or physical disorders involving the amis or tnmk. Ail participants
were inforrned of the experimentai procedures and gave written consent according to the
policies of iocai hospital Ethics Cornmittees.
6.4.2 Clin ical assessment
For the stroke group, arm motor impairment was evaÏuated prior to the experiment (Table
1) with the arm subsection of the fugl-Meyer Scale (FM, Fugl-Meyer et al. 1975) and the
Composite Spasticity Index (CSI, Levin and Hui-Chan 1992). The Fugl-Meyer Scale
evaluates tendon reflex excitability and the performance of voluntary movements of the
ami and hand. A maximum score of 66 corresponds to normal motor function. To compare
our resuits with those of previous studies, participants were divided into two sub-groups
based on the severity of their motor impainnent. Ten participants (Pi - P10) fonned sub
group 1 (SG1) with FM scores between 63 and 50. This group had a mild-to-moderate
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Q motor impairment. The second sub-group (Pli - P20, SG2) had scores between 46 and 5
corresponding to a moderate (gross and some fine movement) to severe (gross motor
fimction only) motor impairment. This grouping was donc according to the clinical
subdivision suggested by Ftigl-Meyer et aI. (1975). Patients with propioceptive deficits
(less than 6/8 on the Fugl-Meyer scale) were excluded. The vaÏid (Goulet et al. 1996;
Nadeau et ai. 199$) and reliable (Levin and Hui-Chan 1992) Composite Spasticity Index
was used to assess elbow and hand spasticity by rating the excitability of deep tendon
reflexes (biceps brachii), the resistance to stretch ofthe passive elbow flexors at a moderate
velocity and wrist clonus. Based on clinical experience and resuits of previous studies, a
score of 4 signifies normal tone and a maximum score of 16 indicates severe spasticity,
rigid limb (Levin and Hui-Chan 1992). Three participants had normal tone (Pi, P2, P5),
five (P3, P4, P6-P8) had mild, li (P9 - P19) had moderate and one (P20) had severe
spasticity.
6.4.3 ExperimentaÏ procedzcre
Participants pointed with the right arm from a seated position. Movements were made
from an initial target (Target 1) Ïocated ipsilaterally on a 41.5 cm high platforrn, 10 cm
lateral to the right hp to a final target (Target 2) located in the contralateral workspace, in
front of the subjects (approximately 10 cm lateral and 10 cm anterior to the lefi foot). The
distance and the height of Target 2 were adjusted according to the length and ability to
extend the arrn for each subject (Fig. 6.1). The actual height ofthe target varied from 82.4
to 85.3 cm in the three groups. The target was placed so that, at the end of the pointing
movement, it was not contacted by the finger. While the average distance between the
subject’s sternum and Target 2 was similar in the healthy (61.2 + 5.1 cm) and the SG1
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groups (55.5 ± 8.8 cm), this distance was shorter in SG2 (40.9 ± 12.1 cm, p < 0.05
compared to healthy group). This difference was mainly due to the participation of four
patients with severe motor deficits (P16 — P20) who were unable to completely extend their
arm to the target.
In the initial position, the trunk was supported by the chair back, the shoulder was
slightly abducted (300), the elbow was in extension (-140°) and the finger pointed to
Target 1. Reaches involved an initial flexion of the elbow, then flexion of the shoulder
followed by a co-ordinated extension of the elbow and horizontal adduction of the shoulder
to point to Target 2. The pointing movement did flot require any forward trunk
dispiacement as verified in healthy individuals. This motor task was chosen because it
requires the coordination of multiple arm joints, an ability that should be re-acquired during
Q recovery from stroke.
Participants began the experiment by practising the movernent five tirnes with
vision. Then, the movement was repeated 70 times in a single session (acquisition phase).
Vision was bÏocked during movernent in order to minimise visually-guided corrections and
to maxirnize the integration of proprioceptive information into the motor schema (Paillard
1990; 1999). By exciuding vision, we tested the ability of subjects to rely predominantly on
proprioceptive information to make coordinated movements to remembered targets
(Adamovich et al., 1998). Afler visualising the initial position of the hand as well as the
two targets at the beginning of the trial, participants were instnicted to close their eyes and
“point as precisely and as quickly as possible to the final target” while not correcting the
final position of the hand. They were to maintain the final position until the end of the
recording indicated by a tone. At the end of the
5t11 trial, individuals were instnicted to open
their eyes and correct their hand position by moving their finger doser to the target (20%
KR, Schmidt 1988). An interval of 5 trials was chosen for KR since feedback given more
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frequently or more sparsely has been shown to be detrimental to leaming (Bilodeau and
Bilodeau 195$; Winstein and Schmidt 1990). To avoid fatigue, a rest period of 10 sec was
allowed between trials and a longer rest period of up to 5 min was allowed on request. A
retention test consisting of 10 repetitions of the movement without KR was recorded 10
min following the end of practice.
6.4.4. Data acquisition and analysis
Kinematic data from the arm and tntnk were recorded with a three-dirnensional
optical tracking system (Optotrak 3010, Northem Digital, Waterloo, Canada). Infrared
emitting diodes (IREDs) were placed on the index (tip), the wrist (head of the ulna), the
elbow (Jateral epicondyle), the shoulders (ipsilateral and contralateral acromion processes)
and the tnink (top of the sternum). Movements were recorded for 2-4 sec at 200 Hz and
digitally low pass filtered at 20 Hz using a second order Butterworth filter.
6.4.4.1 Measures
Changes in reaching behaviour were assessed by two types ofmeasures. To detennine
movement outcoines, we measured movement time, movement precision (absolute error)
and movement segmentation (temporal characteristics of endpoint tangential velocity
profiles). Coefficients of variabulity of movement time and precision were also measured.
To determine how movement outcomes were achieved, we measured the following
movement variables: active ranges of joint motion (elbow and shoulder), interjoint
coordination (temporal coordination (TC) index) and trunk involvement.
C
132
6.4.4.2 Movement outcomes
Data were determined from individual trials and then means and standard deviations
were calculated. Since analysis was flot done on mean traces, movement times and
amplitudes were flot normalized. The hand and tnmk tangential velocities were cornputed
from the magnitude ofthe velocity vector, obtained by numencal differentiation ofthe x, y
and z positions of markers placed on the index and sternum respectively. Movement tirne
was computed from tangential velocity profiles. The beginning and end of movement were
defined as the times at which the tangential velocity surpassed or feu below 10% of the
peak velocity. This percentage instead of a lower value was used in order to clearly identify
movement onset and offset above the level of baseline oscillations due to tremor or
instability in the tangential velocity traces of the patients with stroke. Movement precision
was evaluated in tems of absolute error and was cornputed as the root mean squared
distance between the final hand position and Target 2. To estimate movement consistency
for these two measures (tirne and precision), we analysed the coefficient of variability (CV)
defined as the ratio between the standard deviation and the mean and expressed as a
percent. The number of peaks in the tangential velocity profile of the endpoint was
determined visually to evaluate the temporal segmentation of movernent. A peak was
considered to occur when a velocity increase was followed by a velocity decrease. For each
measure, means were computed for blocks of 10 trials where Block 1 (trials 1-10) and
Block 7 (trials 6 1-70) represented the early and late phases of practice respectiveÏy.
Another block consisted of the 10 trials of the retention test (Block 8). To evaluate the
performance improvement, we contrasted the data from late versus eaiJy practice whereas
-
to analyse whether the effects of practice were retained we compared data from the
retention test with late practice. To conelate the changes in movement outcomes with the
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Ç level of arm paresis in stroke patients, the change in each outcome measure was determined
as the ratio of the difference of the value between late and earÏy practice to the value of
early practice.
6.4.4.3 Movement variables
Reaching involved one degree of fieedom (DF) at the elbow (in the sagittal plane:
flexion at the beginning and extension at the end of the reach) and two DFs at the shoulder
(adduction in the horizontal plane and flexion in the sagittal plane). In the present paper, we
analysed the coordination between one DF at the shoulder (horizontal adduction) and one at
the elbow since this was the more complicated coordination, involving a movement in two
planes: horizontal and sagittal. The elbow angle was calculated based on the dot product of
C the two vectors formed by the wrist and elbow TREDs and the right shoulder and
IREDs. The shoulder horizontal adduction angle was obtained based on the dot product of
the horizontal components of the two vectors deffned by the right shoulder and elbow
IREDs and by the left and right shoulder IREDs, respectivcly. Intei-joint coordination
between elbow flcxionlextension and shoulder horizontal adduction was characterised
quantitatively by the Temporal Coordination (TC) index. Previous studies have rnainly
focussed on the global analysis of interjoint coordination deficits even though a movement
may be made up of distinct coordination phases. TC analysis allowed tis to identify specific
movement segments in which inteijoint coordination was disrupted. Angular velocities for
each joint were derived from angular displacernent data (Fig. 6.2A). Angular movement
onsets and offsets were defined as described above for the endpoint. Plots known as “phase
diagrams” (ordinate = angular velocity; abscissa = angular dispiacement) for each joint
were obtained (Fig. 6.2B, top). A joint phase angle was calculated as the angle formed
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CE betwee
n the downward vertical and a une from the origin (placed at the initial position) to
successive data points along the velocity-angle diagram. The joint phase angle increased in
the clockwise direction (Fig. 2B, top). The phase angle for each joint was then plotted
against time as a dynamic measure of the movement at each joint (Fig. 6.2B, bottom).
Shoulder and elbow phase angles were defined based on movernent analysis of healthy
subjects performing the same task and reported previously (see Cirstea et al. 2003).
Specifically, in healthy subjects performing this reaching task, the shoulder phase angle
(Fig. 23, bottom left) was characterised by a slow, followed by a rapid increase in phase
corresponding to shoulder acceleration and deceleration, separated by the shoulder peak
velocity (a). The elbow phase angle (Fig. 6.23, bottom right) was characterised by a slow
phase corresponding to the initiation of elbow flexion and ending at the peak flexion
—
velocity (b), followed by a rapid change of phase corresponding to the time from flexion
peak velocity to zero velocity (c), and then another slow change conesponding to elbow
extension. In order to characterise the essential temporal relationships between these two
joints, the TC was computed as the difference between the elbow and shoulder phase angles
at each moment in time throughout the movement (elbow phase angle minus shoulder
phase angle; Fig. 6.2C, left). The resultant TC differences were plotted throughout the time
ofthe reach and TC segments were defined (see results, Fig. 6.2C right).
In a previous study, we identified four segments of combined shoulder-elbow
movement from the TC analysis in the healthy group (Fig. 6.2C, right; Cirstea et al. 2003).
Segment onsets and offsets conesponded to the changes in elbow and shoulder velocities
since these points could be easiÏy identified even in patients with disnipted movement
patterns.
C Segment I described the initial interjoint coordination from movement onset to the
time when elbow flexion reached peak velocity (b) and corresponded to slow initial
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changes in both elbow and shoulder phase angles. Segment II was measured between the
tirne to reach the maximal eibow flexion veiocity and the time to reach maximal shoulder
velocity (a) and conesponded to slow changes in the shoulder phase angle and rapid
changes in the elbow phase angle (during elbow flexion deceleration). Segment III
corresponded to the temporal coordination occurring between the maximal shoulder
velocity (a) and the zero crossing in eÏbow velocity (c; the point of elbow movement
reversai from flexion to extension). Segment IV, reftected the coordination in the late
phase of the reach defined as the interval between the tirne when elbow velocity reached
minimal values (c) and the end ofmovement. It corresponded to relatively rapid changes in
shoulder phase angle (during shoulder deceleration) and slow changes in elbow phase
angle (during elbow extension). Segments were anaiysed in ternis of their duration and
amplitude. Segment duration was expressed as a percentage ofthe total movement time for
that triai and represented the time during which a particuiar coordination was used (defined
below) whule segment amplitude reflected the type of co-ordination used. Therefore, a
change in amplitude would reflect a change in coordination between the elbow and
shoulder movements (e.g., from in-phase to out-of-phase). The amplitude of each segment
was defined as the difference in degrees from the begiiming to the end of the segment
resuking in either positive or negative values. The mean duration and the amplitude of
each segment were calculated for trial Blocks 1, 7 and 8 for each subject.
Finally, anterior trunk dispiacement was measured as forward displacement (mm) in
the sagittal plane of the TRED located on the sternum and tnink axial rotation was defined
as the angle of rotation of the vector joining the two shoulder TREDs with respect to the
coronal plane.
C
6.5 Statïstical analysis
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In the early phase of practice, depending on the resuits of tests of homogeneity of
variance, we used parametric (Student t-test) or non-parametric statistics (Mann-Whitney
U-test) to study the inter-group differences for the movernent outcomes and variables
defined above.
For the first objective of our study, we evaluated the effects of a single practice session
on movement outcomes and variables in each group by paired t-tests for the late versus
earÏy phases of practice and for the retention test with respect to late practice. b identify
how much practice xvas required for significant change in movernent time and precision to
occur, we cornpared (Student t-tests) the average of consecutive groups of 3 trials for the
nin of 70 trials. When the averages of three consecutive groups were significantly
decreased compared to that of the first group of 3 trials, we considered movement
performance to be improved. We compared this type of improvement between the three
groups by one-way ANOVA (factor, number of trial groups). The relationships between
the movement outcomes (time and precision) and movement variables in each subject
group in the early and late phases of practice and in the retention test were analysed with
multiple regression (Statistica 4.5, Statsofl, Inc. 1993).
For the second objective, we used Spearman Rank Order statistics (Statistica 4.5,
Statsoft, Inc. 1993) to study the correlations between the changes in movement outcomes
with practice arid ciinicai scores of arm impairment in stroke patients. Significance levels
of p <0.05 were used for ail comparisons.
6.6 Resuits
6.6.] Comparison ofmovemeitts in heaÏthy and stivke partictpants prior to practice
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As measured in the early phase of practice, in healthy individuals, the time to execute
the movernent was 0.64 ± 0.07 s (CV = 11.9 + 3.7) and the mean absolute error was 6.3 ±
1.6 cm (CV = 32.7 + 12.4). The hand tangential velocity profiles were bell-shaped and
reaches were usually performed in only one movement unit as evidenced by a single major
peak in the endpoint tangential velocity trace (Table 6.2 and Fig. 6.3).
During reaching, healthy subjects used a co-ordinated movement between eÏbow and
shoulderjoints, and a small amount ofanterior trunk displacement (3.8 + 1.3 cm) and tnmk
rotation (9.9 ± 6.00). Reaching began with elbow flexion followed by a combined
movement of elbow flexion and shoulder adduction. This was followed by shoulder
horizontal adduction alone and then by a combined elbow extension and shoulder
horizontal adduction movement. The latter part of the reach vas accomplished
predominantly by elbow extension (see description of the TC segments). Mean durations
and amplitudes of each TC segment for the healthy group are listed in Table 2. Segment I,
corresponding to the initial inteijoint coordination, and Segment IV, corresponding to the
coordination at the end of reach, were of the longest duration. The greatest change in
amplitude occurred in Segment II. The duration of Segment III was sma]l indicating near
coincidence in tirne between peak shoulder velocity and zero elbow velocity.
Compared to the healthy subjects, ami movements in patients with stroke were
slower, less precise, more segmented and more variable in tenus ofmovement time (Table
2). Reaches were made with smaller joint excursions and the elbow-shoulder coordination
was dismpted (Table 6.2, and compare Fig. 6.4A with Fig. 6.2C right) throughout 3 phases
of the reach (II, III and IV, Table 6.2) in both stroke subgroups compared to the healthy
group. SG1 had a decreased amplitude of Segment II and increased amplitudes of
C Segments III and 1V, while the duration of Segments II-W was flot different from the
healthy group. In contrast, for SG2, both amplitudes and durations of Segments II and 1V
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and the duration of Segment III were significantly different from healthy participants. The
shorter duration of Segment II in this group suggested a lack of elbow and shoulder
coordination such that the shoulder reached maximal velocity too soon after maximal
elbow flexion velocity. The amplitude of Segment II was smaller in both subgroups
suggesting that a different coordination between the two joints was used from that in
healthy subjects. More precisely, the patients had difficulty decelerating elbow flexion. In
addition, the increased duration (for $G2) of Segment III suggested (1) a lack of
coordination between maximal shoulder velocity and the change in elbow movement
direction from flexion to extension. The duration of Segment W was also decreased in
5G2 and its amplitude was increased in both subgroups indicating a Ïack of coordination
between shoulder movement and elbow extension at the end of the reacli compared to
healthy subjects.
Despite the decreased range of angular motion and the disniption in joint coupling,
some stroke patients were stiil able to move the hand to the target by using a greater
amount of anterior trunk dispiacement (Table 6.2). In both stroke subgroups, anterior tnmk
dispiacement was significantly inversely conelated with the motor impairment according to
the fugl-Meyer scale (r = -0.87) and directly conelated with the dcgree of spasticity (r =
0.75). Unlike the healthy group and SG1, in SG2 there were significant correlations
between trunk rotation and the active range of elbow and shoulder motion and inteij oint
coordination throughout the middle to late segments of the reach [R = 0.94; amplitude of
Segment II (f3 = +7.6), durations of Segments II (f3 = -4.5), III (f3 = -1.1) and IV (f3 = -6.2)].
6.6.2 Changes in movement ldnernatics with practice (acquisition phase,)
6.6.2.1 Movement outcornes
In the late phase of practice, average movement time in healthy individuals decreased
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with practice from 0.64 ± 0.07 s to 0.5$ ± 0.11 s (paired t-test, p <0.01, Fig. 6.5A) and this
improvement occuired within the first 20 trials (15 ± 6 trials; Fig. 6.53).
Over the course of practice, movement time decreased from 1.09 ± 0.20 s to 0.81 ±
0.17 s in SG1 (paired t-test, p < 0.01) and from 1.54 ± 0.2$ s to 1.25 ± 0.19 s in SG2
(paired t-test, p < 0.05, Table 6.2 and Fig. 6.5A). In addition, movement time variability
decreased with practice from 15.5 ± 4.1 to 10.5 + 3.9 in SG1 (paired t-test, p <0.05) and
from 18.1 ± 7.9 to 13.9 + 4.5 in SG2 (paired t-test, p < 0.05). Improvernents in stroke
patients however, took longer to develop compared to the healthy group (for $G1, 24 ± $
trials and for SG2, 3$ ± 10 trials, ANOVA, F2,27 45.8, p <0.01, Fig. 6.5B). For example,
in patient 3 (SGY), the improvement occulTed after 37-39 trials whereas for patient 20
(SG2), this tendency was revealed only afier rnany more repetitions (up to 55). In addition,
for SG2, temporal segmentation decreased with practice (2.5 + 1.1 compared to 4.2 + 1.6
peaks, paired t-test, p <0.05). Note that the movement time decreased from 1.67 ± 0.49 to
1.29 + 0.33 s (t-test, p <0.001) and temporal segmentation decreased from 5.6 + 2.3 to 3.2
+ 1.4 peaks (t-test, p < 0.05) in even the most severely impaired participant (P20) aller
only one session of practice.
Healthy subjects as well as patients in SG1 but not SG2 increased movernent
precision with practice (Table 6.2, paired t-test, p <0.05). On the other hand, variability of
precision did not change in any group. Similar to improvements in movement time,
patients with stroke who increased movement precision, did so aller many more repetitions
ofthe movernent (for SGY, 30 + 12 trials and for SG2, 41 + 17 trials, ANOVA, F2,27 8.6,
p <0.05) compared to healthy individuals (15 ± 7 trials). Finally, practice had no effect on
movement segmentation in healthy subjects but resulted in a significant decrease of
segmentation in both groups of patients (Table 2).
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6.6.2.2 Movement variables
Angular ranges of individual Dfs did flot significantly change as a frmnction of
practice in any group when group means were cornpared (Table 6.2), this despite the fact
that 50% of the individuals in 502 significantly increased elbow extension at the end of
reach by 43 to 49% (0.5 to 4.2°).
TC analysis revealed significant improvements in interjoint coordination that differed
for individuals in each subgroup (Table 6.2). An example of this improvement in one stroke
patient with severe clinical symptoms (P 17, Table 6.1) is shown in Fig. 6.4. Afier practice,
the amplitude of Segment II increased by 55.5° and the duration of Segment III decreased
by 75%. These changes suggested that this patient had a better elbow flexion deceleration, a
better timing between shoulder peak velocity and the change in eÏbow movement direction
and a better shoulder / elbow coordination at the beginning of the elbow extension phase.
Only one parameter, the amplitude of Segment II, was significantly increased in enotigh
patients of SG2 to have a group effect (from —4.7 ± 39.4 to 26.6 + 44.5, paired t-test, p <
0.05).
Not surprisingly, trunk recmitrnent (dispiacement and rotation) did not significantly
change with practice in healthy individuals (Table 6.2). Practice affected the use of the
tnmnk differently for different patients with stroke. SGY showed no change while 5G2
showed significant increases in trunk dispiacement and rotation. The amount of tnmnk
rotation was positively correlated with the durations of Segments III and IV in SGY (R =
0.91, I = +2.3; +1.9) and negatively conelated in SG2 (R = 0.93; f3 = -1.0; f3 = -1.3).
6.6.3 ReÏationshis between movement outcomes and inovement variables with practice
In the healthy group, the improvement in movernent time was associated with a
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better coordination between elbow and shoulder peak velocities as evidenced by the
positive correlation between the change in movement tirne and the change in duration of
Segment II (r = 0.93; f3 = +1.4). Jmprovernents in movement time were not related to
changes in interjoint coordination in SG1 but were associated with greater elbow and
shoulder coordination during movernent (amplitude of Segment II: r = 0.89; f3 = +1.2) and
more trunk dispiacement (r = 0.94; f3 = +0.5) in SG2.
In the healthy group, the relationship between movement precision and TC
parameters (R = 0.99; duration: f3 = -4.5, +7.1 and amplitude: f3 = -2.2; +9.7 of Segments II
and III respectively) identified in the early phases of practice did flot change with practice.
Similar behaviour was observed in SG1. However, for SG2, at the beginning of practice,
the error was related to a decreased participation of elbow movement at the beginning and
at the end of the reach (R = 0.97; error vs dtiration of Segments I: f3 = -2.1 and IV: f3 = -
1.8). For those patients in SG2 who increased movernent precision with practice, this
improvement was related to both a better interjoint coodination (duration of Segment 11: f3
= +1.1) and a decrease in tnrnk rotation (f3 = -0.9).
6.6.4 ReÏationships between improvements ofmovement outcomes and clin ical leveÏ oJarm
heiipctresis
No conelation was found between the improvements in movement outcomes and the
severity of clinical symptoms according to the Fugl-Meyer scale and/or Composite
Spasticity Index.
6.6.5 Retention ofimprovements in moveinent outcomesfoÏlowing practice
Q
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In healthy and stroke groups, improvements in movement outcomes were rnaintained
t
in the retention test (Table 6.2). This was true for movernent time and precision in the
healthy group, ail 3 outcomes in SG1 and for ail but movement precision in SG2.
6.7 Discussion
Our resuits demonstrated that heaÏthy subjects and most patients derived lirnited
motor benefits from a singie session of constant practice of a reaching movernent. This was
evidenced by the improvernents in movernent time, precision and temporal segmentation
over practice and the short-term persistence of these performance changes during the
retention test evaluated 10 minutes after the end of practice. It was clearly evident that
practice changed the movement strategies in different ways as a function of the presence or
absence of an arm motor deficit and its severity.
f
In healthy participants, the pre-training movement strategy vas characterized by a
coordinated movement between elbow and shoulder joints and a small amount of tnrnk
recniitment. With practice, movernents were faster and more precise. The decrease in time
to exectite the movement was correlated with improved timing of shoulder and elbow joint
movernents at the beginning of the reach. The improvement of movement precision was
not correlated with any changes in the movernent variables. Improvements may have becn
related to short-term leaming changes at central levels related to movement repetition (see
below). In addition, improvements may be related to changes at the spinal levei, such as an
increase in the intensity of activation of spinal motoneuron pools leading to an increased
efficiency of muscular contraction. Aitematively, a decrease in latency between the
activation of agonists and antagonist muscles may also lead to improvements at the
muscular level (Basmajian 1977; Moore and Marteniuk 1986; Corcos et al. 1993).
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In patients with mild-to-moderate hemiparesis, the pre-training movement sfrategy
was characterised by a diminished range of elbow extension at the end ofreach, a difficulty
to coordinate the elbow and shoulder movements as well as by an increased anterior trunk
dispiacement compared to heahhy subjects (see Table 2). With practice, these patients
made movements faster, more precisely, more smoothly (less segmentation) and with less
vanability. There were no significant group effects for improvernents in joint ranges,
interjoint coordination or tnrnk recniitment, and no correlations were found between the
improvements of movement outcomes and changes in movement variables. Some patients
however, did show a significant relationship between improved timing of shoulder and
elbow joint movements and diminished trunk rotation in the middle to later parts of the
reach. This correlation suggested that the pre-training movement strategy tended to
approach the “nonnal’ movement strategy with practice. hi this way, similar to the healthy
subjects, in this group the improvements of some movement outcornes may be explained
by central changes related to motor leaming as well as to changes at the spinal and/or
muscular level.
In patients with moderate-to-severe hemiparesis, the pre-training movement strategy
was characterised by markedly decreased ranges of active elbow extension and shoulder
horizontal adduction associated with a lack of elbow-shoulder coordination and an
increased anterior trunk dispiacement compared to healthy subjects (see Table 6.2). With
practice, despite the severity of their arm motor deficit, these patients decreased movernent
time, segmentation and movement time variability. In contrast to the healthy group and
SG1, practice did not significantly improve movement precision for the whole group. The
improvement of movement time was conelated with a better elbow and shoulder
coordination during the middle part of the reach and a greater amount of anterior tnmk
displacement. For those patients who increased movement precision with practice, the
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improvement was related to improved timing between elbow and shoulder joint movement
in the middle of the reach (increased amplitude of Segment II by 30.6°) and to a greater
amount of trunk rotation. In most patients in this group, practice resulted in an increase in
trunk recmitment (either anterior dispiacement or rotation) which occurred in a situation
where such recruitrnent was flot required for the task. It is likely that this recruitment of an
additional degree of freedom (the trunk) may have contributed to the performance
improvement observed in these patients. This suggests that the damaged central nervous
system may retain the capacity to solve the redundancy problem, in this case by using a
compensatory strategy as the optimal solution to improve movement outcomes.
This study and others have dernonstrated that patients with lirnited arm recovery
incorporate the trunk into the reaching movernent to extend the reach of the hand for
functional tasks (Levin et al. 1996; Roby-Brami et al. 1997; Cirstea and Levin 2000). This
cornpensatory trunk use may be considered adaptive when there is no possibility of ffirther
ami motor recovery although research suggests that arm motor recovery can extend weII
beyond the acute (<3 months post sfroke) phase (Andrews et al. 1981; Sldlbeck et al. 1983).
In a study of patients with chronic hemiparesis (5 to 69 months post-stroke) in which
compensatory trunk dispiacement was restrained by a hamess during a reaching task,
immediate improvement of ranges of elbow extension and shoulder horizontal adduction
occurred during and for a short time after restraint (Michaelsen et al. 2001). This indicates
that patients did not use their full potential for isolated joint movernent of the ann. hi the
present study, we show that without particular attention to compensatory strategies,
movement repetition training results in an increase in compensatory trunk use in those
patients who tended to use more trunk dispiacement before training. This suggests that
C practice alone may not be sufficient to optimize motor recovery. Indeed, our results and
those of previous studies (Levin et al. 1996; Cirstea and Levin 2000) argue that
145
compensatory trunk use may be maladaptive in that it may actualÏy limit the potential for
ann motor recovery. In addition, the use of compensations can resuit in secondary
complications such as muscle weakness or contractures due to joint misalignment and a
lack ofrecovery cf isolated joint movernents (e.g., elbow extension; Ada et al. 1994; Levin
et al. 1996). This point cf view is supported by our resuits that showed that the use cf more
trunk rotation in SG2 was asscciated with less coordination between the elbow and
shoulder movements in the middle to later parts ofthe reach.
Another mechanism that may have led te improvement cf reaching performance
from the sitting position in the patient groups is better use cf the affected leg for support
and balance (Dean and Shepherd 1997; Kaminski et al. 1995; Lee 1989). However, since
we did net evaluate the reactions cf the lower limbs during our task, we cannot determine
their influence on reaching performance in cur patients.
Our resuits dernonsfrated that the changes ocdurring over practice were partially
retained in healthy subjects and in patients with strcke. The degree cf leaming and
retention may be related to several factors. One factcr is the amount cf practice prior to the
retenticn test. Generally, it is accepted that longer periods cf practice lead to better learning
(Neweli, 1991). for example, in one study, healthy individuals practised a simple single-
joint movement 200 times before effects on muscle activation were obsenred (Ccrcos et al.
1993). On the other hand, several sttidies have shown that improvements in elbow
movements can occur after only a small number cf trials (5-10 practice trials, Karst and
Hasan 1987; 15 trials, Berardelli et al. 1984). In the present study cf a more complex,
multi-joint movement, the largest improvement in healthy individuals occurred within the
first 20 trials as illustrated in Fig. 53. In the patients with stroke, imprcvements occurred
C afler many more trials, especially fer those with moderate-to-severe impairment suggesting
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that the optimal amount of practice for motor improvement may be governed by the degree
of initial motor impairment or recovery.
An important factor also affecting retention is the type of feedback. We used
extrinsic feedback in the form of knowledge of results to augment intrinsic sensory
feedback related to movement errors in order to permit corrections to occur in subsequent
movements (Adams 1971; Schrnidt 1975). Studies have shown that when optimal KR
length is given, learning and the rate of learning may be increased with movement
repetition (Guadagnoli et al. 1996). In the present study, we chose an interval of 5 trials as
the optimal KR iength because it may minimize the subject’s dependence on KR. In
addition, it may involve rnemory processes leading to better information retention by the
developrnent of internai error detection and correction rnechanisrns (Guadagnoli et al.
1996). The question of optimal KR length is unresolved in this study and it remains
possible that better scores on retention testing may be obtained if more frequent KR is
given.
Our paradigrn was designed to maximize the use of propioceptive information in the
process of motor learning. Conscious perception of arm position and movements depends
on afferent signals arising from muscle spindies (Goodwin et al. 1972) and multiple classes
of joint, muscle and cutaneous receptors (Hagbarth and Ekiund, 1966). Proprioceptive
input from the periphery during active ami movements are processed at the levels of the
primary and secondary somatosensory cortex, as well as the supplernentary motor cortex
(Weiller et al. 1996) and influence motor commands and the execution ofmovements via
connections between sensory and motor output areas. In addition, propioceptive feedback
arising from muscular contraction projects to the motor cortex via the thalamus and the
sensory cortex. When movement is repeated, the sensory impulses reaching the
sensorimotor cortex could induce long-terni potentiation (LTP)-phenomena in
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sensorimotor neurons (Keller et al. 1990) that facilitate the discharge readiness of a
circumscribed group of motor cortex neurons innervating the particular muscles involved
in the movernent. Since no patient in the present study suffered from a complete paralysis
or a major sensory deficit of the arm, at least part of the representation of the arrn in the
sensorirnotor cortex should be preserved. Thus, information from propioceptive and/or
cutaneous receptors (Hummeisheim et al. 1996; Kraft et al. 1992) seems to be crucial for
motor recovery in patients with brain damage (Woldag and Hummelsheim 2002). The
partial retention of motor improvements in our patients may suggest that even a single
session of movernent repetition may induce post-lesional rearrangements within motor
cortical areas.
Consistent with the resuits of studies of longer-terrn practice (Btitefisch et al. 1995;
Platz et al. 1994; Whitall et al. 2000; Woldag and Hummeisheim 2002), our resuits show
that kinematics of a reaching movernent can be improved in some chronic stroke patients
following a single session of intensive practice. Due to the short delay between the end of
practice and the retention test and the absence of a transfer task, however, it is difficuit to
relate this motor improvement to motor learning. On the other hand, it is flot surprising that
this improvement was flot correlated with the level of arm motor paresis in patients with
stroke. This suggests that motor function may be improved by repeated practice even in
chronic stroke during a single session of intensive practice but that therapy airned at
ffinctional arm recovery should consist of a larger number of movement sessions for motor
learning to occur. The major information for further studies of motor learning in stroke
patients is that the short-term improvement in movement outcomes was accomplished
differently by patients with different levels of ann motor impairment. Specifically, patients
C with moderate to severe impairment have improved by increasing compensatory
involvement of the tnink. This immediate adaptation occuning afler a single session of
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Q practice may 5e due to short-tenn plasticity (Bach-y-Rita, 1981). One sucS mechanism is
the recruitrnent of a larger neuronal network located in the affected or unaffected
hernisphere (Cohen et al. 1993; Cramer et al. 1997) reflecting contributions of pre-existing
latent synaptic connections (Hallett 1999). For example, it Sas been shown that short-term
plasticity may involve the reinforcement of ipislateral corticospinal projections (Honda et
al. 1997; Natez et aI. 1997). A second rnechanism may involve changes in effective
synaptic coirnectivity (Hess and Donoghue 1994; Weiller et al. 1997) that is thought to 5e
responsible for the rapid changes in cortical maps.
The resuits of this study may have therapeutic implications. It is conceivable that
task-oriented training improves both movement outcorne and performance in patients with
mild-to-moderate hemiparesis (no need for knowledge of performance) while motor
performance (i.e. joint motion) might have to 5e explicitly addressed (i.e. knowledge of
performance provided) for patients with more severe impairments. Task-specific and pureÏy
outcorne-oriented training needs to be evaluated in terms of the risk of promoting
compensatory movement pattems which may potentially limit the recovery of lost motor
components (i.e., elbow extension; Cirstea and Levin 2000).
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Table 6.1. Demographic data and clinical scores for stroke particzpants. Particzpants were
divided into two sub-groups based on the severity of their arin motor iinpairinent (“sub-group
1, SG], with mild-to-moderate and sub-group 2, SG2, with moderate-to-severe motor
deficits,).
Participant Age CVA Duration Fugl-Meyer Composite
(years) (location: artery) (months) score a Spasticity
index b
SG1
1 F 45 Middle cerebral artery $ 63 4
2 M 53 Middle cerebral artery 11 62 4
3 F 53 Middle cerebral artery 17 62 6
4 M 67 Middle cerebral artery 3 61 6
5 F 74 Middle cerebral artery 10 60 4
6 M 72 Middle cerebral artery 2 60 7
7 F 23 Middie cerebral artery 14 58 7
8 M 65 Middie cerebral artery 4 54 7
9 F 19 Middle cerebral artery 11 52 8
10 M 73 Middle cerebral artery 13 50 8
SG2
1 1 M 60 Middie cerebral artery 12 46 $
12 F 47 Internai carotid artery 5 41 8
13 M 57 Middle cerebrai artery 9 35 $
14 M 58 Middie cerebral artery 8 35 9
15 M 72 Middie cerebral artery 8 31 10
16 M 40 Middle cerebrai artery 17 17 10
17 M 64 Internai carotid artery 10 15 10
18 F 39 Middie cerebral artery 11 11 10
19 M 50 Middle cerebral artery 8 10 10
20 M 38 Middie cerebral artery 5 5 12
M = maie, F = female; CVA = cerebro-vascular accident; a Fugl-Meyer score (66 = normal
arm function); b Composite Spasticity Index (4 = normal tone)
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Table 6.2 Mean (± SD,) vaïttes of inovement otttcomes and movement varictbles in tueQ healthy group and in the stroke subgroips $G], SG2 in the early and lute phases of
practice and in lite retention test.
Movemeut Healthy SG1 SG2
Otctcomes
E R E R E R
Mov. tirne 0.64 0.58t 0.61 1.09** 0.$1 0.81 154** 1.25t 1.24
(s) (0.07) (0.11) (0.10) (0.20) (0.17) (0.1$) (0.28) (0.19) 0.23)
Coefficientof 11.9 9.9 9.0 15.5 Ï0.5t 11.6 18.1* 13.9t 11.7
Variability(%) (3.7) (2.4) (2.4) (4.1) (3.9) (4.3) (7.9) (4.5) (4.4)
Absolute errors 6.3 5.4t 5.6 8.6 7.3t 8.2 14.0** 12.7 11.8
(cm) (1.6) (1.2) (1.4) (3.2) (2.9) (2.3) (7.4) (6.8) (6.7)
Coefficientof 32.7 29.9 28.9 30.7 29.0 28.6 31.5 32.4 34.8
Variability(%) (12.4) (10.3) (9.1) (10.7) (11.4) (10.0) (25.3) (17.7) (27.9)
Temporal 1.2 1.1 1.1 2.4 1.7t 1.8 4.2* 2.5t 2.7
segmentation (0.4) (0.2) 0.2) (1.2) (0.9) (1.1) (1.6) (1.1) (1.2)
(#)
Moveinent
Variables
Elb. extension 33.9 37.9 35.4 17.7* 19.7 18.9 34** 4.7 3.6t
(deg) (12.6) 15.5) (14.8) (12.7) (10.9) (11.7) (3.2) (3.4) (4.2)
Shoul. hor. add. 126.7 128.1 127.9 100.8 109.6 110.8 67.2** 69.3 68.5
(deg) (9.2) (5.9) (6.9) (23.1) (30.0) (28.1) (30.8) (30.5) (33.1)
Trunk displ. 3.8 4.1 3.9 g•5* 7.8 7.3 18.1** 20.lt 20.2
(cm) (1.3) (1.8) (1.6) (4.1) (4.8) (5.4) (9.4) (10.8) (10.5)
Trunkrotation 9.9 10.4 9.5 15.4 17.6 16.9 19.5 20.6t 18.1
(deg) (6.0) (5.8) (5.6) (5.4) (9.9) (10.3) (10.5) (10.6) (7.1)
Segment I 37.8 39.8 38.1 35.6 41.0 43.8 43.4 43.5 48.1
duration(%) (4.6) (10.4) (6.4) (7.7) (15.2) (13.5) (11.3) (11.9) (13.9)
Segment I 17.0 13.7 13.0 23.1 13.8 12.4 19.5 -0.6 4.5
amplitude (deg) (4.6) 6.7) 9.7) 22.7) (8.1) (8.6) (10.0) (16.1) (19.2)
Segmentll 21.4 22.8 24.2 16.2 16.7 14.6 11.5** 17.0 15.0
duration (%) (4.3) (6.0) (6.9) 6.4) (9.7) (6.6) (5.4) (10.4) (9.0)
Segment II 134.2 1 13.4 129.5 63.6** 38.7 27.6 4•7** 26.6t 24.5
amplitude (deg) (5.6) (42.1) (19.9) (32.7) (60.4) (57.5) (39.4) (44.5) (47.8)
Segmentlli 4.7 5.1 4.8 11.9 19.5 20.8 26.3** 25.8 17.3t
duration(%) (2.9) (2.9) (4.1) 11.6) (11.7) (13.8) (13.6) (15.5) (14.1)
Segmentill 2.9 3.7 3.1 23.3 46.9 20.8 12.9 5.9 2.2
amplitude (deg) (2.4) (2.6) (2.3) (18.8)* (42.8) (21.1) (22.8) (15.0) (15.3)
Segment W 40.1 35.4 36.2 38.1 33.4 32.2 25.1 21.8 22.8
duration(%) (6.0) (8.8) (7.7) (11.8) (17.1) (15.0) (11.6)** (16.2) (13.6)
Segment W -13.9 -13.0 -4.8 10.5 -8.8 3.2 12.6 14.7 8.7
amplitude (deg) (9.0) (8.7) (14.7) (19.3)* (42.6) (18.6) (19.6)* (17.8) (8.5)
* p < 0.05, ** p < 0.01 signifies the difference compared to the healthy group; t p <0.05, tt p <
0.01 signifies the difference between late versus early phases of practice and between retention test versus late phase
of practice
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Fig. 6.1. Schematic diagram ofthe experimental set-up for pointing movements. The circle
located on the cylinder is the initial target (Target 1) and the second circle is the final target
(Target 2). The height and distance of the final target were adjustable. Movements were
made without vision and with knowledge ofresuits every 5th trial.
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Fig. 6.2. Shoulder and elbow angles and velocities (A), phases (B) and Temporal
Coordination analysis (TC, C) in one healthy participant. A: Top: Shoulder horizontal
adduction is downward (left) and elbow extension is upward (right). B: Top: Shoulder and
elbow phases were calculated as the angle formed between the downward vertical and a
une from the origin (placed at the initial position) to successive data points along the phase
plot. Phases increase in the clockwise direction. Thick curved arrows indicate the direction
of movernent. Bottom: Shoulder phase was divided in two sections corresponding to the
change in shoulder velocity (dashed line ta) for maximum shoulder velocity). Elbow phase
was divided in four sections conesponding to the change in elbow velocity (une b for
maximal elbow flexor velocity, une e for the first zero crossing in elbow velocity). C: Lefi:
TC was defined as the difference between the elbow phase and the shoulder phase. Right:
TC revealed 4 segments of movement and the onsets and offsets of these phases
corresponded to the changes in elbow and shoulder velocities.
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A. Early practice B. Late practice C. Retention test
Fig. 6.3. Average (thick unes) and standard deviations (thin unes) of tangential velocities
of the endpoint (upper three unes) and tnink (lower three unes) in one healthy subject
(top), one patient with mild hemiparesis (P3, SG1, middle) and one severely affected
patient (P17, SG2, bottom). Data show differences in peak velocity, total movement time
and temporal segmentation in different subj ects.
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Fig. 6.4. TC index in one stroke patient with severe clinical deficits (Pi?, SG2) in early (A)
and late (B) phases of practice. Vertical unes delimit the onset and offset of each segment
of the TC index and correspond to the changes in shoulder and elbow velocities.
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Fig. 6.5. A: Averages (n=1 0) of endpoint movement time in healthy and stroke subgroups
(SG1 and SG2) during early (E; black bars) and late (L; hatched bars) phases of practice
and retention test (R; patterned bars). Asterisks indicate significant differences between
early and late phases of practice for each group (t-test, * p < 0.05, ** p < 0.001). B:
Averages and standard deviations of arm movement time of consecutive blocks of 3 trials
in one healthy and two stroke participants with mild (P3) and severe (P20) clinical deficits.
Vertical unes show the trial group number when the improvement in movernent time
became significantly different from initial values.
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C CHAPIT1u VII ARTICLE III: L’APPRENTISSAGE MOTEUR
CHEZ LES PATIENTS AYANT UN ACCIDENT VASCULATRE
CÉRÉBRAL CHRONIQUE: L’EFFICACITÉ DE DEUX TYPES DE FEED
BACK
7.1 Situation de l’article dans la thèse
La réadaptation motrice est un processus d’apprentissage au cours duquel le patient
doit réapprendre certaines aptitudes passées ou en acquérir de nouvelles. II est de plus en
plus clair que l’efficacité des différentes approches thérapeutiques sur la performance
motrice varie selon le type, l’intensité, et la durée de traitement ainsi que selon le niveau
de sévérité d’atteinte sensori-motrice. Peu est connu sur le rôle des types différents de
feed-back lors d’une pratique répétée à long terme sur les mécanismes responsables
d’amélioration motrice, tels que le retour du contrôle moteur pré morbide et/ou l’utilisation
de stratégies compensatoires. De plus, il est bien connu qu’afin de réapprendre certaines
aptitudes motrices, une interaction entre les fonctions motrices et les processus sensoriels
et cognitifs s’imposent. Ceci suggère que pour offrir au patient des conditions optimales
d’apprentissage il est nécessaire d’intégrer les connaissances neuropsychiatriques dans le
traitement.
Cet article répond au troisième objectif de cette thèse. Les patients hémiparétiques
chroniques semblent préserver la capacité d’apprendre une nouvelle habileté motrice suite
à une pratique à long terme (1 session par jour, 5 jours par semaine pour une période de 2
semaines). La stratégie du mouvement utilisée pour acquérir cette habileté motrice diffère
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selon le type de feed-back fourni lors de la pratique (CR versus CP). Plus spécifiquement,
l’entraînement ciblé sur la connaissance de performance semble améliorer le patron du
mouvement (i.e. augmentation des mouvements angulaires, meilleure coordination inter-
articulaire, diminution du recniternent du tronc) et les déficits moteur du bras. Il semble
qu’un entraînement ciblé sur la performance soit plus efficace sur la qualité du mouvement
qu’un orienté sur le résultat du mouvement. De plus, dans la condition CP, un transfert des
acquis sur une autre tâche ainsi qu’une corrélation entre les scores cognitifs (mémoire,
attention, flexibilité mentale, et planification) et l’habilité de réapprendre une tâche
motrice, ont été rapportés. Il semble que ce type d’entraînement ait comme substrat neural
un changement de la stratégie cognitive de l’exécution du mouvement. Il est donc impératif
d’intégrer les informations concernant (i) l’état moteur, et (ii) l’état cognitif du patient,
ainsi que (iii) les conditions de la pratique, afin de développer des approches
thérapeutiques plus efficaces sur la réadaptation du mouvement chez les patients auant une
lésion vasculaire.
o
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C 7.2 Summary
Understanding the motor capability in stroke survivors has important practical
implications for rehabilitation, since the reacquisition ofmotor skills is an important part of
functional motor recovery. We studied the effectiveness oftwo types of feedback during an
intensive practice on the recovery of premorbid movement pattem in 37 patients with a
single cerebrovascular accident located in the dominant hernisphere (between 3 and 24
months post-onset). The patients were classified according to stroke severity and chronicity
and then randomly assigned to one of tlwee groups (two interventions and one control).
Patients in both intervention groups practiced 75 th-ee-dimensional pointing movernents
per day, 5 days per week, for two weeks. Movements were made from an initial target
located beside the body to a final target located in the contralateral workspace in front of
the subject. Two types of feedback were provided during practice: one intervention group
had 20% knowiedge of resuits via visual information about movernent precision (KR
group) and the other had fadcd knowledge of performance via verbal cues of joint
movements (KP group). The control group practiced an unrelated motor task with the
affected arm following the same training schedule as the intervention groups (C group). A
retention test was recorded 1 month afler the end of training. Kinematic data from the arm
and trunk motions were analysed with a three-dirnensional analysis system (Optotrak
system). After practice, ail three groups irnproved movement outcornes (movement speed,
precision, smoothness and variability) with different degree across group. Only the patients
in the KP group showed improvement in movement quality, as evidenced by an increase in
the active range of elbow and shoulder motion and an improvement in the temporal
C coordination between movements of the elbow and shoulder. These changes in movement
pattem were associated with a decrease in compensatory trunk rotation. In ail three groups,
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the motor gains were retained at the one-month follow-up training. The capacity for motor
improvement and retention was related to cognitive functioning (memory, attention, mental
flexibility and cognitive planning) in the KP group. Our resuits suggest that patients in the
chronic phase of stroke retain the ability to releam skilled movement if targeted practice is
given. In addition, improvements in movement outcomes mediated by the recovery of pre
morbid movement patterns can also occur if appropriate feedback is given, even in the
chronic stage of stroke. Our data also emphasize the role of cognitive factors on functional
outcornes and suggest that cognitive impainnents should be taken into account when
selecting therapeutic approaches in this sample.
Keywords: stroke, motor leaming, paretic ai-m, movement qtiality, psychomotor performance
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7.3 Introduction
Stroke is flot oniy the third leading cause of death in Western countries but also
contributes significantÏy to the incidence of physicaÏ disabiÏities and handicaps
(Hummeisheim et al., 1997; Parker et al., 1986; Wade et aÏ., 1983). Up to 85% of patients
show an initial arm sensory-motor dysfunction and such impainnents persist in 55 to 75%
of patients three to six months later (Parker et al., 1986; Olsen, 1990). Que explanation for
this poor recovery of arm ftinction may be the fact that most treatment sessions during
rehabilitation programs are directed at gait training and rnobility practice (Duncan et al.,
1994). Furthermore, if the stroke patients exhibit a significant degree of hemiparesis, the
treatment becomes more complicated. In this condition, the conventional therapies (see for
review, Price and Reding, 1990) are ofien focused on compensatory strategies to maximize
fiinction in the shortest amount of time rather than the restoration of pre-morbid movement
pattems, the “tnie motor recovery”. However, outcome research has shown equivocal
resuits and scientific rationales for these conventional ami therapy approaches have corne
increasingÏy under criticisrn (Bitefisch et aL, 1995; Dobkin, 1991). Thus, the lack of
attention to movement quality is an important concem in stroke rehabilitation and a
continuing need persists for research regarding the neurological rnechanisrns of motor
control deficits and the processes ofrelearning lost motor skills (Bach-y-Rita, 1992).
Recovery of motor skiÏÏs following stroke is supported, in part, by the implicit
mernory system. The focus of this sttidy was implicit motor learning that subserves the
acquisition of motor skills (Squire, 1987). It lias been showu that following unilateral
stroke, individuals retain the ability to leam new motor skills (Hanlon, 1996; Platz et al.,
ç 1994; PohÏ and Winstein, 1999; Winstein et aÏ., 1999; Boyd and Winstein, 2003; 2004).
However, in rnost learning investigations, participants have conscious, explicit awareness
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and feedback (knowledge of resuits) abotit task goals and requirements during practice.
Thus, mdividuals with stroke are able to use the declarative memory system to augment
implicit procedural (motor) learning. The “motor learning effect” provides a viable
explanation for the benefits of repetitive practice in physical rehabilitation. for behavior,
motor learning is defined as a “set of internai processes associated with practice or
experience leading to a relatively permanent change in the capability for responding
(Sclnnidt and Lee, 1999). In the case of central hemiparesis, the practice has to be designed
so that it leads to a reÏatively permanent change in the capability for responding in a
rneaningful and functional way. The most ftmdarnental law of motor learning is practice
and therefore, recent studies emphasizing repetitive training of isolated movernents
(Bfltefisch et al., 1995; Dean and Shepherd, 199?; Dickstein et al., 1997; Kunkel et al.,
1999; Kwakkel et al., 2001; Taub et al., 1993; Whitall et al., 2000) have shown significant
improvement in arm function. These studies have incorporated considerations of motor
iearning (intdnsity of treatment, type of practice, retention) as weli as the severity of arm
motor impairment, since the initial level of impairment is an important moderating variable
underlying the therapeutic effectiveness literature (Consensus Panel, 2001; Parry et ai.,
1999; Partridge et al., 2000; Shelton et al., 2001). However, the functional performance
outcome was measured by clinical tests that typically evaluate whether a patient can or
carmot execute a task, but fail to evaluate the qualitative aspects of movement. Since one
of the rnost important challenges in physical rehabilitation is to maxirnize tnte motor
recovery in this population, the present study was designed to identify the effectiveness of
different types offeedback on the quality ofmovement during a long term practice.
First, the potentiai for true recovery must be determined. To end that, we have
identified what movernent component(s) are missing or interfering with motor performance
and trained it. Through detailed kinernatic analysis, we recently described qualitative
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aspects of arm reaching movement in patients with different deficit severity (Cirstea et al.,
2003a,b). Cornpared to healthy subjects, in patients with moderate to severe arm paresis,
movement quality was severely altered, characterized by important decreases in active
joint ranges, disrupted interjoint coordination and increases in cornpensatory tnink
movements. In patients with mild motor impairment, a more detailed kinernatic analysis of
the movement pattem has also shown a subtle deficit in movement coordination (Cirstea et
al., 2003a). In this way, the research protocol was designed in accordance with the patients
particular movement deficits (i.e. angular motions).
The present study used current theoretical principles of motor leaming derived from
behavioral and movement sciences. For example, feedback, which provides the guidance
needed by the performer to understand the movernent goals (Schmidt, 199$), might
enhance motor skill acquisition and leaming in a healthy population (Adams, 1987;
Salmoni et al., 1984; Swinnen, 1996; Wulf and Shea, 2002). Cornmonly, there are two
types of feedback: knowledge of resuits (KR), and knowledge of performance (KP). KR
has been defined as verbal, postresponse feedback about the outcome of the movernent
related to the goal (Winstein, 1991). In comparison, concurrent information about the
nature of movement pattem underlying the goal outcome is called KP (Gentile, 1972;
Salmoni et al., 1984; Schmidt, 198$). In contrast to KR, which in many everyday
behaviors tends to be redundant with intrinsic feedback, KP represents the type of extrinsic
feedback most often given to performers (especially patients) in natural (or clinical)
settings. However, KR bas been focus of a majority of the experimental and theoretical
research on information feedback and leaming (Adams, 1987). This preference for KR lias
primarily been due to the ease with which it can 5e obtained, manipulated, and quantified
in the experimental laboratory. More research using K? is needed in the rehabilitation field
since no research has unequivocaÏly established that KP aid motor skill leaming in
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neurological population. The present study is the first that evaluates the impact of this type
of feedback on motor leaming and movement quality in patients with stroke-reÏated brain
damage. Another feedback variable important to motor skill leaming is lis ftequency
(Gable te al., 1991; Schrnidt et aL, 1990; 1989). Recent research has revealed that
information feedback provided less often during practice pi-oves to 5e more beneficial for
long term leaming and retention that practice conditions with feedback provided more
often (Bruechert et al., 2003; Schmidt et al., 1989; Swinnen et al., 1990; Winstein et al.,
1994). This effect on motor learning rnight be explained by opportunity ofthe participants
to develop intrinsic error detection and correction capabilities on the no-KR trials, by
reducing the KR dependency and enhanced the stability of response on the no-KR trials.
Another feedback variable important to motor leaming is his timing. Usually, the IKR is a
terminal feedback and the KP is a concurrent feedback. The literature suggests that
concurrent feedback is a strong performance variable but a weak learning variable (Warren
et Lehmann, 1975; Vander Linden et al., 1993; Winstein et al., 1996). However, this type
of feedback seems to 5e used often by physical therapists for the training of sensorirnotor
skills. There appears to be a discrepancy between what the motor learning literature
suggests about the optimal timing of feedback and what is currently used in practice.
However, these potentially important KR variables have been exarnined exclusively in
healthy subjects learning novel laboratory tasks. However, these feedback variables, such
as the type, the timing, and meaningftilness of the information provided have flot been
carefully considered. It seems clear that the understanding of the principles underlying the
tise of feedback (KR and KP) in patients with neurological problems could foster new
insights in rehabilitation therapy (Tarnmivaara and Shepard, 1990; Winstein, 1987, 1991).
The capability to acquire motor skills has been characterized as requiring both
cognitive (i.e. memory) and motor processes (Fitts and Posner, 1967; Haaland and
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Harrington, 1990; Salmon et al., 1995). However, the degree to which these stroke-related
motor and cognitive deficits affect motor capability is not well understood. The existence
of cognitive impairments afier stroke has been docurnented by many investigators (Carter
et al., 1988; Hajek et al., 1997; Lincoin et al., 1989; Malouin et al., 2004; Mercier et al.,
2001; Tatemichi et al., 1994). Although motor deficits have a major impact on frmnctional
autonomy, a significant correlation between various components of activities of daily
living and one or many cognitive components lias also bee reported (Carter et al., 198$;
Lincoin et al., 1989; Tatemichi et al., 1994). For example, 23% of the variance in
performance on a variety of functional outcomes was related to cognitive deficits (Hajek et
al., 1997). More recently, by using a confirmatory factor analysis, the cognitive factor was
found to be the third in order of importance, after motor and perceptual factors, in
explaining the variance in fimctional autonomy afier stroke (Mercier et aÏ., 2001). The
motivation behind the present study is to determine the degree to which the cognitive
deficits would impair the capability to acquire a novel motor task.
The study presented here is the first that examined the effects of practice with eitlier
knowledge of results or knowledge of performance on the movement pattem in patients
with chronic stroke. The first hypothesis of this study was that practice under conditions of
KR feedback would be more efficient for the movement outcornes than practice under
conditions of KP feedback. Based on previotis studies (Cirstea et al., 2003b), that have
shown that short-terrn practice under conditions of KR feedback resulted in an increase in
compensatory tnmnk movement for a similar motor task especially for more impaired
patients, the second hypothesis was that practice under conditions of KP feedback will be
more efficient on the movernent pattem. We further hypothesized that these changes in
o movement quality would be associated with reduction in impairment and an improvement
in arm function. The last hypothesis of the present study was that motor gains afier training
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would be greater in patients with less cognitive impairment. Preliminary results have
appeared in abstract form (Cirstea and Levin, 2000).
7.4 Methoils
7.4.1 Research design
This is a randomized controlled study evaluating the effects of two types of feedback
on performance outcome and movement variables of a reaching movement in patients with
hemiparesis. Thirty-seven stroke patients were randomized to one of three groups (two
intervention and one control). Patients in intervention groups practiced a reaching task
under two different feedback conditions (knowledge of resuits, KR group and knowledge
of performance, KP group). Patients in control group (C group) practiced an unrelated
motor ask following the same training schedule as the intervention groups.
7.4.2 Snbjects
Candidates for the study were selected from discharge lists of four Rehabilitation
Centres in the Montreal area between 1998 and 2003. Thus, participants were no longer
receiving any in- or out patient physical or occupational therapy. Out of a pool of 700
candidates, 76 patients were screened. Only thirty seven of these met the inclusion criteria
and completed the study. Patients were incÏuded if (i) they had sustained a single stroke in
the dominant hemisphere between 3 and 24 months previotisly leading to ami paresis
(Table 7.1), (ii) they were able to perform reaching movement with the affected arm (at
least Stage 2 control of the upper limb according to the Chedoke-McMaster Stroke
Assessment Scale, Gowiand et al., 1993), and (iii) they were able to understand simple
commands (no receptive aphasia). Patients were excluded if they had occipital, cerebellar
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or brain stem lesions, previous or multiple strokes, and uncoffected visual impairment,
major perceptual, apraxic or cognitive deficits, shoulder subluxation or pain in the arrn. In
addition, patients were excluded if they had other neurologicai, neurornuscular or
orthopaedic disorders that wotiid have interfered with the performance of the task. Ail
patients are recniited at the time when patient’s social condition lias stabilized. In other
words, they are recruited after the discharge from completed treatment and rehabilitation to
avoid interference with the effects of the present study due to variations in treatment
practices and lengths to stay. Medical information was obtained by chart review. Lesion
locations were determined with a General Electric Sigma 1.5-T MRT unit (see Section
7.4.3). For patients in whom MRI sca;rning was contraindicated (n=i 0), lesion location was
obtained by chart review. In addition to the patients, 10 age-matched healthy subjects were
recruited. Data from these subjects performing the saine motor task as the patient groups
(see beiow) were tised as comparison measures. We used data from the arrn of heaithy
subjects instead of the patients’ ipsilesionai arm since discrete sensorimotor deficits have
been shown on this arm especially in patients with left stroke-related brain damage
(Esparza et al., 2003; Haaland and HalTington, 1994; Haaiand et ai., 1987; Hernisdorfer et
al., 2003; Winstein and Poli, 1995).
Ail patients were informed of the experimental procedures and gave their written
consent according to the policies of local hospital Ethics Committees.
7.4.3 Clinical assessment
Clinical evaluation of the affected arm was perforrned prior (PRE) to and following
(POST) participation. Arm motor impairment was evaluated with the upper limb section of
the Fugl-Meyer Scale (FM, Fugl-Meyer et al. 1975) and the Composite Spasticity Index
168
(CSI, Levin and Hui-Cban 1992). The Fugl-Meyer Scale evaluates muscle tone, range of
motion, tendon reflexes and proximal and distal voluntary arm movements and has a
maximum score of 66. In addition, the FM $cale was used to evaluate proprioception on an
8 point scale. Patients with proprioceptive deficits (less than 2/8) were excluded. The
Composite Spasticity Index was used to assess spasticity by rating the excitability of deep
tendon reflexes (biceps brachui), the resistance to stretch of the passive elbow ftexors at a
moderate velocity and wrist clonus. Based on clinical experience and resuits of previous
studies, a score of 4 signifies normal tone and a maximum score of 16 indicates severe
spasticity, rigid upper limb (Levin and Hui-Chan 1992). To evaluate global arm ftmction,
we used the TEMPA Test (Desrosiers et al., 1994b). This test reproduces daily activities
done with the affected ami or both anus. We used only the score of the affected arm, which
ranged from O (normal) to —15 (severely impaired arm function).
Cognitive ftinction was rneasured using a battery of tests designed to assess
performance across cognitive domains that are often impaired after stroke (Carter et al.,
1988; Hajek et al., 1997; Lincoin et al., 1989; Malouin et al., 2004; Mercier et al., 2001;
Tatemichi et al., 1994). Intellectual ftmction was deterrnined with a standardized
abbreviated version of the WAIS-R and used as a frame of reference for interpretation of
the more specialized tests of mernory, attention and planning. The results of the IQ tests
(verbal, perfonnance, and full) were ranked in four categories based on a comparison with
established norms derived from a healthy population: above average (3), average (2),
below average (1) or well below average (0). Patients with a full scale IQ < 60 (mentally
retarded range) which correspond to weÏÏ beÏow average (0) were excluded from the study.
C Memoiy and its subcomponents were evaluated by means of tIee tests: Wechsler Mernory
Scale Stories (Wechsler, 1987), Rey Auditory Verbal Leaming Test (King et al., 1998),
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and Rey-Osten-ieth Complex Figure test (Lezak, 1983; Osterrieth, 1944). Verbal rnernory
was tested with the first two tests: the Wechsler Memory Scale Stories, which analyses the
immediate and delayed recail of short prose paragraphs, and the Rey Auditory Verbal
Leaming Test, which quantifies the rate of leaming, short-terni and long-term retrieval and
retention of uncoimected material (15-word list). Visuoconstnictional deficits and
visuospatial memory were measured with the complete detailed scoring for the copy of
Rey’s complex figure. Attention was assessed using three tests: (ï) the score of the five
trials section of the Rey Auditory Verbal Learning Test (Gronwall, 1977), (ii) the
Cancellation test (<3 errors/4 mm, Albert M, 1973), and (iii) the copy section ofthe Rey
Osterrieth Complex Figure. These tests of intelligence and memory measure convergent
thinking that uses stereotyped mental operations that converge on only one task solution
(Guilford, 1967). We also measured sorne aspects of divergent thinking, emphasising the
generation of many new ideas on some mental task implying that not only one solution
maybe correct. Thus, it is suggested that during just this kind of mental operation, subjects
use rnany ways in order to form creative products. Different pattems of brain activation
were fotind during these two thinking types (Rappelsberger et Petsche, 1988;
Razoumnikova et al., 2000). For example, in divergent thinking, it was suggested a greater
connectivity between occipital and frontal cortex versus other mental tasks (Petsche,
1996). The mental flexibility vas measured with two tests: the Wisconsin Card Sorting
Test Categories (Heaton et al., 1993) and the color-word section ofthe Stroop Test (Spreen
and Strauss, 1998). First test measures the subject’s ability to deduce simple concepts (i.e.
color, shape, and number) based on feedback from the examiner, while during the Stroop
Test, the participant has to inhibit a dominant response (i.e. name the color ofa word rather
that reading the word). The latter function, planning and problem-solving abilities were
studied with the Tower of London Test (Shailice, 1982). For ail cognitive tests, resuits for
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C, individual patients were expressed as a percentage ofthe established scores derived from a
healthy population.
7.4.4 MRJ Imaging
Imaging will be used to detennine lesion location and size, the presence of a single or
multiple strokes and the cortical area(s) involved. Ivifil data will be processed using the
image analysis environment at the McConnell Brain Imaging Centre, MNIH. As part of a
project to build a 3D statistical map ofhuman neuroanatomy from a large number of 3D MR
datasets, this group lias developed a series of automated image processing and segmentation
aÏgorithms which are linked together in a ‘pipeline’ allowing for segmentation of large
ensembles of MPJ data (Evans et al., 1997). The sofiware for tissue classification (grey and
white matter, CSF) is also used for segmentation of neuropathologicai tissue such as lesions
and oedema (Sied et al., 1997) The pipeline includes: (i) Multi-spectral MRI acquisition, i.e.
more than one pulse sequence such as T1,T2, PD discriminate tissue types; (ii) Inter-suce
and inter-volume intensity normalization; (iii) Corrections for intensity non-uniformities
(Sled et al., 1997, 1998); (iv) Automated artificial neural network classification algorithm to
segment images into their different tissue components (Zijdenbos et al., 1996). The MR
examinations will 5e made on 5mm slices using a 256 matrix. First, T1 weighted images will
be obtained in the axial plane (TR=500 ms, T=20 ms). Proton density and T2 weighted
images will then 5e obtained in this plane (TR2595. TE=20 and TE=$O ms). Finaily, axial
12 weighted images will 5e obtained with a flare pulse sequence (TR=5000 ms; TE150 ms,
TI19OO ms). Infarcts will be detected using proton density and T2 weighted images, and
haemorrhage using Ti.
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C 7.4.5 Randomization
Since age, stroke severity aiid length of time since sfroke are important factors in
determining outcomes, the patients were randomly assigned to one of three groups afler
baseline assessments. Randomization was done in blocks of 6 by a research assistant who
did flot participate in subject recruitment or screening. Thus, oniy this assistant and the
physicai therapist involved in treatment were aware of group assignment. Ail but two
patients compieted the protocol. These two patients did not participate in the retention test
because one suffered a new stroke and the other suffered an acute myocardial infarction.
There were no initial differences in age, severity or chronicity between groups (Table 7.1).
7.4.6 Blinding
Research assistants blinded to patient group assignment performed clinical and
kinematic assessment. Patients were instructed to avoid mentioning anything regarding
thefr study experience to the assessors.
7.4. 7 Experirnental procedure
7.4.7.1 Recording sessions:
During the PRE and POST session as weil as one month following the intervention
(RET), ail patients performed 40 pointing movements with the affected dominant arm
(Task 1, Fig. 7.1A). Seated subjects were asked to make naturai, seif-paced pointing
movernents from an initial target (Target 1) located ipsilateraily on a 41.5 cm high platforrn
10 cm iateral to the right bip to a final target (Target 2) located in the contralateral
workspace in front of the subjects (approximateiy 10 cm iateral and 10 cm anterior to the
confralateral foot at a height of approximateiy 80 cm). Elle target was placed just beyond
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the reach of the arm so that there was no contact of the finger with the target. The height
and distance of Target 2 were adjusted according to the length and ability to extend the arm
for each subj ect (Fig. 7.1) and there were no differences between groups (height: KR group:
$3.7 ± 4.9 cm; }Œ group: 81.1 ± 2.2 cm; C group: $1.3 ± 2.0 cm; distance: KR group: 76.6
± 11.5 cm; KP group: 71.6 ± 11.7 cm; C group: 70.2 ± 7.6 cm). Prior to recording, patients
practiced the movement five times with vision. Then, pointing movements were made
without vision to minimize visually guided corrections and to maximize the use of
proprioceptive feedback. By exciuding vision, we tested the ability of subjects to rely
predominantly on proprioceptive information to make coordinated movements to
remembered targets (Adamovich et al., 1998). Afler visualising the initial position of the
hand at the beginning of the trial, participants were instructed to close their eyes and “point
as precisely and as quickly as possible” in a single uncorrected movement. They maintained
the final position until the end of the recording in each trial indicated by a tone. To avoid
fatigue, a rest period of 10 sec was allowed between trials and a longer rest period of up to
5 min was allowed on request.
In addition to the Task 1, we recorded a transfer task (Task 2) in the PRE and POST
sessions (25 repetitions, Fig. lB). For the Task 2, the final target location was changed
from the contralateral to the ipsilateral workspace (approximately 10 cm anterior to the
ipsilateral foot and at a height of approximately 80 cm). There were also no differences in
target height or distance ofthis target between groups.
7.4.7.2 Intervention:
Practice was supervised by experienced physical therapists and consisted of 75
Q movement repetitions per day for 10 days over a 2-week period. The number of repetitions
per session was chosen according to the resuils of our previous study that showed that the
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asymptote of the leaming cunre occurred afier 27 ± 9 triais for patients with mild to
moderate hemiparesis and afier 36 ± 14 triais for those with moderate to severe
hemiparesis (Cirstea et ai., 2003b). Thus, 75 trials per session were chosen to represent an
‘intensive’ practice protocol.
The patients in the intervention groups practiced the Task 1 under different feedback
conditions. Extrinsic feedback is information that complements intrinsic feedback and can
be given concurrently to the task (concurrent) and/or at the end of the task (terminal). We
used two types of feedback: terminal KR about movement precision and concurrent KP
about joint motions (i.e. the patient was instructed to flex the shoulder andlor extend the
elbow more during movement). In order to minirnize the subject’s dependence on
feedback, we used an intervai of 5 trials for the KR length (20%) and a decreasing
frequency throughout the practice session of KP (during the first 25 trials, KP was given
every trial, during the second 25 trials, it was given every 2nd trial and during the last 25
trials, it was given every 5 triais). This protocol lias been shown to be effective in the
development of internai error detection and correction mechanisms (Guadagnoli et al.
1996).
The patients in the C group followed the same paradigm as the intervention groups
(once a day, 5 days a week for a period of 2 weeks) but practiced a variety of motor tasks
that did not incÏude a reaching component. Patients were seated with their affected arm
supported on a table before them and executed tasks such as tapping or siiding objects on
the table. The C group was included in order to control for the effects of spontaneous
recovery and the added attention afforded the participants who are actively involved in a
research project. Session duration for all groups was approximately 40 minutes.
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7.4.8 Data acquisition and analysis
Kinematic data from the ai-m and trunk were recorded with a three-dirnensional
optical tracking system (Optotrak 3010, Northern Digital, Waterloo, Canada). Jnftared
ernitting diodes (WEDs) were placed on bony Iandrnarks of the index (tip), the wrist (head
of the ulna), the elbow (lateral epicondyle), the shoulders (ipsilateral and contralateral
acromion processes) and the trunk (top of the sternum). Movements were recorded for 2-4
sec at 200 Hz and digitally low pass filtered at 20 Hz using a second order Butterworth
filter.
Two types of measures assessed changes in movement behaviour with practice. To
assess the effects of training on movement performance we anaÏysed five movement
outcomes: peak velocity, precision (absolute error), segmentation (temporal characteristics
of hand tangential veÏocity profiles) and consistency of movement velocity and precision
(coefficients of variability). b determine the changes in movement pattern, we measured
the following movement variables: active fanges of joint motion (elbow and shoulder),
inteijoint coordination (temporal coordination index) and trunk involvement.
7.4.8.1 Movement outcomes
Data were determined from individual trials and then means and standard deviations
were calculated. The hand tangential velocity was computed from the magnitude of the
velocity vector, obtained by 3 point numerical differentiation of the x, y and z positions of
marker placed on the index. The beginning and end ofmovement were defined as the times
at winch the tangential velocity surpassed or feu below 10% of the peak velocity. This
C percentage instead of a lower value was used in order to clearly identify movement onset
and offset above the level of baseÏine oscillations due to tremor or instability in the
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tangential velocity traces of the patients with hemiparesis. Movement precision was
evaluated in terms of absolute error and was computed as the root mean squared distance
between the final hand position and Target 2. The number of peaks in the hand tangential
velocity profile determined movement segmentation. A peak was considered to occur when
a velocity increase was followed by a velocity decrease. The coefficients of variability
(CV) for velocity and precision were defined as the ratios between the standard deviation
and the mean and expressed as percentages.
For each measure, means were computed for PRE, POST and RET sessions.
Evaluation of improvements in motor performance, clinical and cognitive measures was
done by comparing resuits obtained in the post-test with those of the pre-tests using the
following equation (PRE—POST)/PRE (index of improvement). Comparisons made
between the retention and post-tests (index of retention, (POST-RET)/POST) were used to
determine if changes were retained. Changes in movement outcome scores were correlated
with those of clinical and cognitive scores.
7.4.8.2 Movement variables
Reaching involved one degrec of freedom (DF) at the elbow (in the sagittal plane:
flexion at the beginuing and extension at the end ofthe reach) and two DFs at the shoulder
(adduction in the horizontal plane and flexion in the sagittal plane). Elbow extension angle
was calculated based on the dot product of the two vectors formed by the wrist and elbow
IREDs and the ipsilateral shoulder and elbow WEDs. Shoulder horizontal adduction was
obtained based on the dot product of the horizontal components of the two vectors defined
by the ipsilateral shoulder and elbow LREDs and by the contralateral and ipsilateral
shoulder LREDs, respectiveÏy. Shoulder flexion was detennined as the angle between the
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vector defined by the ipsilateral shoulder and elbow IREDs and a vertical lime through the
ipisilateraÏ shoulder marker. The method of measurement of the shoulder angle thus
underestimated shoulder flexion when the trunk was inclined forward.
In the present study, we analysed the coordination between the elbow
(flexionlextension) and shoulder (horizontal adduction) with the Temporal Coordination
index (TCI, Cirstea et al., 2003a; Cirstea et al., 20035). In healthy participants who
performed the same task as the stroke patients (Cirstea et al., 20035), four segments (Fig.
7.2A) of shoulder-elbow coordination were deflned according to the timing and amplitude
of elbow and shoulder velocities. Segment I represented the inteijoint coordination
ocdun-ing between movement onset and the time when elbow flexion reached peak velocity
(b). It corresponded to slow initial changes in both elbow and shoulder temporal (T) angles
(initial interjoint coordination). Segment II, defined as the intenral between the turne to
reach the maximal elbow flexion velocity and the time to reach maximal shoulder velocity
ta), corresponded to slow changes in the shoulder T angle and rapid changes in the elbow T
angle (during elbow flexion deceleration). Segment III corresponded to the temporal
coordination occurring between the maximal shoulder velocity and the zero crossing in
elbow velocity (c). In other words, Segment III described the temporal interjoint
coordination up until elbow movement reversai. Segment W was delimited by the time
when elbow velocity reached minimal values until the end of the reach and corresponded to
relatively rapin changes in the shoulder T angle (during shouÏder deceleration) and slow
changes in the elbow T angle (during elbow extension). Segment duration represented the
time during winch a particular inteij oint coordination was used and was expressed as a
percentage ofthe total movement time for that trial. Segment amplitude reflected the degree
of synchronisationldesynchronisation between the motions of the two joints. The mean
duration and the amplitude of each segment were calculated from the trials for individual
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( subjects. in heaÏthy subjects, Segments I and W were of the longest duration while the
greatest change in amplitude occuned in Segment II. for the majority of healthy subjects,
Segment III was nuil or very small indicating near coincidence in time between peak
shoulder velocity and zero elbow velocity. In Table 7.2, data is shown for Segments II and
III, since previous studies have identified that these two segments show the most change in
patients with deficits in interj oint coordination (see Cirstea et aL, 2003a). Thus, for patients,
the mean duration and amplitude ofthese two segments were calculated for the PRE, POST
and RET sessions
Finally, anterior trunk dispiacement was measured as forward dispiacement (cm) in
the sagittal plane of the WED located on the sternum and trunk axial rotation was defined
as the angle of rotation of the vector joining the two shoulder 1REDs with respect to the
coronal plane. AÏthough larget 2 was placed just beyond the reach of the ann, subjects
were flot required to touch it. Consequently, minimal or no trunk dispiacement or rotation
was required to accomplish the task (as verified in healthy participants, Table 7.2).
7.5 Statistical analysjs
Differences between the stroke groups were analysed with one-way ANOVA
(Statistica 4.5, Statsofi, Inc. 1993) with factors group (3) and time (3).
To evaluate the effects of I O practice sessions on movement outcomes and variables
as well as the retention of the changes in each group, we used paired t-tests for the POST
versus PRE sessions and for the RET with respect to POST session. Speannan Rank Order
correlation (Statistica 4.5, Statsofi, Inc. 1993) was used to analyse for each group, the
correlation between the change of movement outcomes and their retention, evaluated with
the IP and LR, and the change of clinical scores, evaluated with the W. Multiple regression
(Statistica 4.5, Statsofi, Inc. 1993) was used to assess the correlation between the outcome
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indices in each group that were significantly improved with practice and the cognitive
scores. Significance levels of p < 0.05 were used for ail comparisons.
7.6 Resuits
Iv[oveinent pattern in stroke patients compared to healthy subjects:
Movements in patients with hemiparesis were siower, less precise, more segmented
and more variable compared to movements made by the age-matched healthy subjects
(Table 7.2). As a group, patients also tended to use smaller joint excursions (e.g.
approximately 70% iess elbow extension) and an altered inteij oint coordination throughout
2 phases ofthe reach (Segments II and III ofthe TCI) compared to the healthy participants
(see Cirstea et al., 2003a for details). Despite the fact that patients generally used less range
of angular motion and an abnornial coupling between the joints, they were stili able to
move the endpoint to the final target by using greater trunk movement (2.8 times more
trunk dispiacement and 1.4 more trunk rotation, Table 7.2) than healthy participants.
Frior to intervention: dfferences between stroke groups:
Prior to the intervention, ail three stroke groups were similar in age, chronicity, arm
impairment and arm function (Table 7.1). In the PRE session, movements in two groups
(KP group: 19.2 ± 4.2%, arid C group: 18.3±7.1%) were more variable compared to the KR
group (12.8±2.8%, p<O.Ol, Table 7.3 - PRE).
Intervention:
C 1 group: tins group, practice led to faster (from 141.1±33.2 cmls to 158.2±42.2 cmls;
t-test, p<O.0l), more precise (from 10.7±5.1 cm to 7.0±3.7 cm; t-test, p<O.O5) and less
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segmented movement (from 3.4+2.4 to 2.9+2.2, t-test, p<O.5; Fig. 7.3) while, as a group,
movement variables did flot improve. Nevertheless, intra-group analysis reveaÏed that 43%
of the patients significantly increased the amplitude of Segment II by 34.0 to 97.4 deg,
decreased frunk dispiacement by 1.3 to 4.5 cm and trunk rotation by 2.5 to 11.9 deg with
practice.
KP group: Participants in the KF group improved movement outcomes as well as
movement variables with practice. Gains were noted in peak velocity, movement
segmentation as well as velocity and eor variability (Table 7.3, and Fig. 7.3). Examples
of mean velocity profiles in one severely impaired patient from each group are shown in
Fig. 7.4. In patient P3 (FM=1 1; CSI=l 0) from the KF group (Fig. 7.4 middle), the endpoint
peak velocity was lower (79.8±19.3 cmls), more variable (24.1%) and the velocity profile
was multi- instead of uni-phasic (4.4±1.7) compared to healthy subjects (Table 7.2). The
presence of multiple peaks in the tangential velocity traces indicates that movements were
produced by repetitive accelerafions and decelerations. With practice, the endpoint
tangential velocity profiles become smoother (1.2±0.7) and bell-shaped, suggesting that the
reaches were performed by only one movement unit. The peak was increased (137.5±11.8
cmls) and consistent over trials (8.5%). For this group, the improvement in movement
outcomes was associated with significant increases in the active ranges of elbow extension,
shoulder horizontal adduction and flexion (Table 7.3). In addition, an improvement in the
coordination of elbow flexion with shoulder adduction movements as suggested by an
increase in the amplitude of Segment II of the TCI from 34.7±50.5° to 64.7+42.5° (t-test,
p<O.OS) was observed. The example of the TC index for one patient (P3) with severe
hemiparesis (FM-l 1, CSI=10) are shown in Fig. 7.2B (middle raw). Before practice (PRE),
the duration (16.8%) and the amplitude (24.7°) of Segment II were decreased and the
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duration of Segment ifi was increased (52.3%) compared to healthy group. These changes
corresponded to: (j) a difficulty in coordinating elbow flexion with shoulder adduction
movements, (ii) a lack of coincidence in timing between peak shoulder velocity and
minimal elbow velocity, and (iii) a lack of coordination between the change in elbow
movement direction and the time to reach maximal velocity of shoulder motion. With
practice, the duration and the amplitude of Segment II increased by 64.3% and 99.0%
respectively, and the duration of segment III decreased by 89.5% (Fig. 7.23, middle row,
POST), corresponding to a better coordination between elbow flexion!extension and
shoulder horizontal adduction. These changes suggested that with practice movement have
become more coordinated during the specific phases of movernent. With practice, a
significant decrease oftrunk rotation from 12.6+6.5° to 10.0±3.9° was also obseiwed in this
group (Table 7.3). For anterior trunk dispiacement, no change with practice occurred when
group means were compared despite the fact that trunk dispiacement significantly
decreased in 43% ofthe patients by 1.0 to 9.9 cm. This may be explained by the evidence
that three out of four severely impaired patients increased the anterior trunk displacement
with practice from 28.4±7.4 cm 33.3±9.3 cm (t-test, pO.O4.).
C group: With practice, the patients in the C group improved peak velocity from
129.5+23.3 cni1s to 147.1±36.2 (t-test, p<O.OS) and its variability from 18.3+7.1% to
15.3+6.4%, t-test, p<O.O5; Fig. 7.4) without changing movement variables (Table 7.3, Fig.
7.23, bottom). In contrast to the intervention groups, 44% patients in this group recruited
more trunk movement with practice (by 0.8 to 1.7 cm for anterior displacement and by 2 to
4 deg. for rotation).
Retention test:
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hnprovements in movement outcomes in ail three groups were retained at the one
month follow-up. It is interesting to note that in the KR group, the amplitude of Segment
II in the RET session increased significantly with time. An example of this improvement in
one stroke patient with moderate clinical symptoms (P4, FM=35; CSI=7) is shown in Fig.
7.2 B (top). With practice, the amplitude of Segment II increased by 15.4° and the duration
of Segment III decreased by 60% (see POST). More improvement was observed in this
patient at the one-month follow-up, the amplitude of Segment II increased more by 23.7°
and the duration of Segment III by 16.3% compared to the POST-session, suggesting a
better coordination in mid-reach between elbow flexion and shoulder horizontal adduction
as weii as a better shoulder/elbow coordination at the beginning of the elbow extension
phase.
Transfer test:
Oniy in the KP group, motor performance gains transfened to a similar pointing task
in tenus ofimprovement in peak velocity (from 138.4 + 65.5 to 162.5 + 80.4 cmls, t-test, p
<0.05) and movement segmentation (from 4.0 + 2.5 to 3.1 ± 1.5 peaks, p < 0.05)
Corretation between movement outcomes improvernent and ctinical score:
KR group: With practice, there was a small but significant improvement in arm motor
ffinction (from —7.7 ± 6.3 to —6.2 + 5.1, p < 005) according to the TEMPA test but this
improvement was not correlated with changes in movement outcomes.
KP group: With practice, there was a significant improvement in arm motor impainuent
(from 40.8±21.8 to 44.4±19.8, p=O.007, according to the FM test, and from 7.9+2.6 to
6.8+1.8, p=O.008, according to the CSI) in this group. In contrast to the KR group, changes
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in clinical scores were correlated with changes in movement outcomes such that the
decrease in ai-m motor impairment evaluated with FM score was correlated with lower
error variability (r = 0.73, p<O.05). It is interesting to note that the patients with severe to
moderate arm impairments (n=6) showing the greatest improvement ofmotor deficits (FM
test) from 26.0+18.4 to 34.0+18.5 (t-test, p=O.OOl).
C group: There was a small but significant improvement in FM scores from 47.7+13.0 to
50.1+ 11.4 (p=O.02, Table 7.1) but no correlations between this improvement and changes
in movement outcomes were identified.
Correlation between movement outcomes improvement — cognitive deficits
The mean score for group characteristics of cognitive (verbal and visuo-spatial
memory, attention, mental flexibility and planning) scores are reported in Table 7.1. The
ievel of cognitive impairment varied markedly across patients. For example, in ail patients,
the scores of verbal memory varied from O to 80%, visuospatial memory from O to 58%,
attention from O to 100%, mental flexibility from O to 100%, and planning O to 94.4%
compared to healthy (100%). The patients in the KR group have more important deficit in
visuospatial memory cornpared to the KP groups (Table 7.1, ANOVA, p=O.02). Analysis
of relationship between the cognitive deficits and motor improvement obtained with
practice for each group revealed that only in the KP group, less deficits in verbal memory
and visuospatial rnemory were associated with better improvement in movement velocity
(3=-1.4; r=0.97, r2=0,96, F=34.3; df=7,10, p=O.000), movement segmentation (3 -.98;
r=0.95, r2=0,90, F=45.9; df=3,14, p=O.000). hi addition, less deficits in attention were
correlated with better improvement in movement velocity (f3=-1.1; r=0.97, r2=0,75, F=28;
df=7,10, p=O.000) and better retention of tins improvement ($=-64), and also with better
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C improvement in movement variability (=-.64; rzrO.99 r2=0,9$, F=132; df6,11, prrO.000).
In addition iess deficit in mental flexibility was con-elated with better improvement in
movement variability (3-.49; r=0.88, r2=0,78, F=12; df=4,13, p=O.000), while the deficits
in planning were correlated with the retention of movement variability (/3-.91; r0.$6,
r20,75, F=7.2; dfz=5,12, p=0.002).
7.7 Discussion
Before training, most chronic stroke patients demonstrated siower, variable,
multipeaked reaching velocities, and less precise movement than healthy subjects as has
shown previousÏy (Cirstea and Levin, 2000; Levin, 1996, Levin et al., 2002; Thielman et
al., 2004; Trombly, 1992). With training, most patients improved movement outcomes and
these performance changes have been determined by training condition. Movement
velocity peak was increased in ail 3 groups (in the KR group by 12%, in the KP group by
23%, and in the C group by 13%), movement precision only in the KR group by 34%,
movement smoothness in both treatment groups (in the KR group by 12% and in the KP
group by 19%), and variability in the KP group by 22% and in the C group by 12%. Ail
these performance changes persisted one month after the end of training. Ihese resuits are
consistent with other studies that have shown the benefit of the repetitive practice on the
arm movement performance in patients with chronic stroke (B[itefisch et al., 1995; Dean
and Shepherd, 1997; Kunkel et ai., 1999; Platz et al., 1994; Taub et al., 1993; Whitall et al.,
2000; Van der Lee et al., 1999; Wolf et al., 1989). In the last few years, there has been an
increase in the number of randornized controlled trials evaluating specific components of
training of the upper limb, such as repetitive training of isolated movements (BUtefisch et
al., 1995) and forced-use ofthe affected limb (Van der Lee et al., 1999). Most approaches
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have resulted in a reduction in disability but how the paretic arm was trained varied
considerabïy across studies. However, it is difficult to determine if there are any
differences between the outcomes from our study and these various approaches (e.g.,
forced-use, resistance sfrength training, bilateral ami training) since kinematic movement
analysis was flot done in those studies.
Overail, the improvements in movement outcomes were more marked in the KP
group compared to the other two groups. Tins improvement might be explained by an
improvement in movement pattem (i.e. increase in the active ranges of elbow and shoulder
movements as well as a better shoulder-elbow interj oint coordination, associated with less
trunk rotation). Despite of evidence that 43% of patients in this group also decreased the
anterior dispiacement of their trunk by 1.0 to 9.9 cm, the mean for the group is not
signiflcantly decreased over practice. Tins might be explained by the presence of four
patients severely impaired that increased significantly their anterior trunk dispiacement
over practice (three out of four patients). It is interesting to note that patients in the KR
group did not signiflcantly improve movement pattem immediately afler training, but did
show a better coordination between elbow flexion and shoulder horizontal adduction in
mid-reach in the retention test. for the control group, 44% of patients recruited more
anterior trunk dispiacement (by 21%) and trunk rotation (by 25%) with practice. These last
two observations suggested that movement pattems did not improved when training was
oriented towards movement outcomes or due to participation alone at en experimental
study. It seems that the type of feedback provided during training might have an important
impact on the recovery ofpre-morbid movement pattems (i.e., movement variables). More
precisely, improvement in movement pattem may be obtained even in chronic phases of
stroke disease, when the quality ofmovement is explicitly addressed (as in the KP group).
However, the benefit of tins type of training on the recovery of pre morbid movement
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pattem appears to depend on degree of motor impairment. The patients with moderate to
severe sensori-motor impairments have shown an improvement in quaiity of movement
with training (i.e. joint motions, interjoint coordination). However, three of the most
severely impaired patients have increased the recruitment of their trunk (see resuits). It is
difficuit to conclude that this type of training is flot beneficial for these patients since a
small number (n=4) was evaiuated. On the other hand, it seems that the training oriented
on movement outcomes did not improve movement quality immediately post-training but
an improvernent in movement coordination was observed one month afier the end of
training. The difference in feedback schedules, 20% terminal KR, faded continuai KF,
might infroduce a confounding factor in the interpretation of differences between the
groups. In many learning situations, the optimum feedback ftequency appears to be
dependent on the complexity of the task (Guadagnoii et al., 1996; Schmidt et ai., 1990;
Yao et al., 1994; Young and Schmidt, 1992), and on the content of the instructions
provided. For example, during the early phase of practice participants’ primary conceming
the KR condition, was to understand what movement outcome lias to be improved, while in
the KP condition, was to detennine the most efficient way of meeting the task demands.
Based on these theoretical findings, we have considered that the cognitive demand of KF is
increased compared to KR and to improve the comprehension of this feedback a faded
ftequency was chosen. However, KR does not directiy inform the subj ects about the
movement pattem used or what adjustments should 5e made to their movement so that the
task goal can be achieved. In our knowledge, we think that the difference in feedback
frequency might have a major impact on movement outcomes while the different types of
feedback impact the movement pattem. The first finding was supported by the observation
that a better improvement of movement outcomes was seen in the KF group despite the
training targeted on the movement outcomes in the KR group.
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In this study, we atempted to guide leaming by using explicit instructions
conceming “how to perform the task” in the KP condition. More recentÏy studies have
shown that stroke patients with the lesion affecting the sensorimotor areas (Boyd and
Winstein, 2003) or basal ganglia (Boyd and Winstein, 2004) did not benefit from prior
explicit information during implicit motor sequence performance. It seems that the explicit
instructions might be more beneficial for implicit leaming of motor skiÏls whether the
explicit information are incorporated into the motor plan afier some degree of implicit task
ability has been gained (Boyd and Winstein, 2003; Willingham and Goedert-Eschmann,
1999). Based on this hypothesis, in the present study, ail patients practiced the task for 40
times during the PRE session without any information provided during practice.
On the other hand, the information from proprioceptive and/or cutaneous receptors
(Nummeisheim et al., 1996; Kraft et al., 1992) seems to be crucial for motor recovery in
patients with brain damage (Woldag and Hummeisheim, 2002), both intervention oups
practiced movernent without vision to maximize the use of the proprioceptive information
conceming ami position and movement. Altered proprioceptive inputs from sub-optimal
movement can produce changes in Ïirnb representation that may be conected by repetitive
practice of ‘conect’ motor pattems (Sanes et al., 1992). Since no patient in the present
study suffered from a complete paralysis or a major sensory deficit of the arm
(proprioception evaluated by fugl-Meyer test >2/8), it appears that training oriented on the
movement pattem, in other words, continuai practice of a “normal” movement lias a
maximal benefit in this population.
In addition, our resuits have shown that the gains in motor perfonnance were
retained for one month post training, suggesting that 10 days of practice are sufficient to
induce a procedural (motor) leaming in patients with unilateral stroke-related brain
damage. Behavioural and neurophysiological studies suggest that sIdll leaming can be
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mediated by discrete, experience-driven changes within specific neural representations
subserving the performance ofthe frained task (Aizawa et al., 1993; Hazenite et al., 1997;
Hess et al., 1996; Karni et al., 1995; 1998). Based on animal and human work, several
brain structures, including striatum, cerebellum and motor cortical regions of the frontal
lobe have been thought to be critical for the acquisition and/or retention of motor skilled
behaviors (Doyon, 1997; Doyon et al., 2002; 2003; Georgopoulos, 2000; Grafion et al.,
1995; 2002; Hazeltine et al., 1997; Honda et al., 199$; Karni, 1996; Sanes and Donoghue,
2000; Ungerleider, 1995; Van Mier, 2000). Current models suggest that different networks
of cortical and subcortical regions are preferentially involved in the early and late phases of
skill acquisition (Karni et aI., 1998; Hikosaka et al., 1999; Penhune and Doyon, 2002;
Ungerleider et la., 2002; Van Mier, 2000;). Anatomical studies have demonstrated that
these structures form two distinct cortical-subcortical circuits: a cortico-cerebello
thalaïmo-cortical ioop for early leaming, and a cortico-basalganglia-thalamo-cortical loop
for late leaming (Middleton and Strick, 1997; Picard and Strick, 1996; Tanji, 1996). More
recently, modem brain imaging techniques have allowed us to confirm flot only the
functional contribution ofboth cortico-striatal and cortico-cerebellar systems in motor sidYl
learning, but also to identify in vivo the neural substrate mediating this type of memory
and fiinctional dynamics changes that occur over the entire course of the acquisition
process (Doyon, 1997; Doyon et al., 2002; 2003; Kami, 1996; Ungerleider et aL, 2002;
Van Mier, 2000). In delayed recail, a significant increase in activity in motor areas,
primary motor area (Ml), prernotor cortex (PMC), and parietal lobe (area40) was described
Penhune and Doyon, 2002; Seitz et al., 1994; Gordon et al., 1998). However, the literature
has shown that no single lesion or disease processes completely abolishes the ability to
implicitly leam and remember motor skills. The predominant pattem of stroke is in the
distribution of the MCA (Pohl et al., 2000) and affects the SMC areas and the basal
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ganglia. Few studies that have examined skill leaming in humans with Ml (Cushman and
Caplan, 1987; Bondi et al., 1993; Platz et al., 1994; Winstein et al., 1999; Boyd and
Winstein, 2003) and basal ganglia (Boyd and Winstein, 2004) damage, have shown
impairments in performance, but flot in learning. In the present smdy, despite the evidence
of 20 out of 2g patients (for both intervention groups) with cortical or corticallsubcortical
lesions, most patients have preserved the capacity to leam. It seems unlikely that motor
representation which encode movernent parameters of the leamed task are represented
uniquely in Ml, but are distributed within several motor cortical areas. The PMC, parietal
cortex, and medial area $ may form part of this network (Sadato et al., 1996; Setz et al.,
1997, Penhune and Doyon, 2002).
Another interesting resuit is the generalization of the motor gains on another motor
task seen in the KP group. The fransfer test resuits might show an effect of feedback type
not of feedback frequency based on the observation that a practice condition with a
relatively high ftequency of feedback did not appear to support processing appropriate for
transfer to a new target location (Winstein et al., 1994). More recently, il lias been
suggested that the long-term representation of a trained task is sequence-specific and
effector-dependent (Kami et al., 1995; Korman et al., 2003). Thus, the effects of
multisession training (i.e. Korman et al., 2003 - 5 weeks) tumed out to 5e not simply
incremental (additive, as a classical leaming curve would predict) but rather resulted in a
qualitative shift in the knowledge gained from the experience. Contrary to the notion of
skills as corresponding to more general performance routines (Poldrack and Gabrieli,
2001), it seems that more training resulted in more specific gains (Hokosaka et al., 1999;
Kormaim et al., 2003; Karni and Sagi, 1993; Kami and Bertini, 1997; Krani et al., 199$;
C Tracey et al., 2001). A possible explanation for the fransfer is that in the } group the
change in the cognitive strategies during movement execution might subserving the
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performance of the trained task. This hypothesis was based on the presence onïy in this
group of the correlations between the amount of motor improvement afier training and at
follow-up and the deficits in visuospatial and verbal memory, attention, mental ftexibility
and cognitive planning. The presence of these correlations might also suggest that during
skill acquisition, a greater involvement of the cognitive process of determining how to
move and how to adapt motor behavior to be more efficient is needed in this group
compared to other two groups of patients. To our knowledge, this is the first study that
examined the impact of cognitive deficits on the movement leaming during a long tenu
practice with two different feedback conditions. Thus, the present results emphasize the
role of cognitive factors on functional outcomes and suggested that cognitive impairments
should be taken into account when selecting therapeutic approaches to create the most
optimal situation for leaming.
On the other hand, our resuits have shown that improvements in motor outcomes
are transÏated into improvements in clinical scores of motor impainnent. For example, for
the patients in KR group, a small and significant iinprovement in anu motor flmction
(evaluated with TEMPA test) was observed. This is flot surprising since the tasks analyzed
by TEMPA test involved precision and since the movement precision was irnproved with
practice in this group, an improvement in TEIVfPA score might 5e explained in that
situation. However, no correlation between the improvements in the clinical score and
movement precision was found. For the KP group, a significant improvement of anu motor
impairment evaluated with the fM scale and CSI was reported. In addition in this group,
clinical changes in FM scores were correlated with more consistent movements. It is
interesting to note that six out of seven patients with moderate to severe arm motor
impairment have shown the greatest improvernent of motor deficits (see resuits). Tins
finding suggested that the training targeted on movement performance seems to be more
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tf beneficial especially for this sample, moderate to severe impaired patients. However, we
have to remember that this type of training has improved movement patten; especially in
moderately impaired patients (sce resuits). This discrepancy might be explained by the fact
that clinical tests typically evaluate whether a patient can or cannot execute a task, but fail
to evaluate the qualitative aspects of movement. Therefore, the clinical tests used in our
study are flot effective at discriminating between true motor recovery and compensation.
However, due to our small sample size, it may be premature to evaluate the response at this
therapy based on the severity ofmotor impairment.
The present study is grounded in cunent theoretical constructs of motor learning
derived from behavioral, biological, and movement sciences. In addition, the design
incorporated considerations of critical factors such as initial leveÏ of impairment, cognitive
deficits, intensity of treatment, and feedback conditions but the relatively small sample size
limits the generalization of the resuits. Other factors that could affect the recovery ofmotor
abilities such as the socio-economic background, educational level and depressive moods
of patients were flot considered.
The resuits of this study represent new research findings in the application of the
principles of motor leaming to treatments aimed at the truc motor recovery following
stroke-related brain damage. First, our data supports the idea that clinical practice should
be guided by the severity of ami motor impainnent. The importance of severity of ami
impaimient on the response to therapy is emphasized in the recent literature (Shelton et al.,
2001, Parry et al., 1999; Partbridge et al., 2000) but it is flot routinely considered in
rehabilitation practice (De Weerdt and Feys, 2002). Second, our data suggest that the
quality of moyen-lent can be improved when appropriate practice of missing movement
cornpondnt(s) is targeted (i.e. joint movements). Thus, it is possible to maximize a
functional motor recoveiy by using a specific treatment. Third, because of individual
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differences in the pattem of recovery shown by stroke patients, it is important to
understand how individual patients, each with a specific lesion and a specific movement
deficit are able to recover. Cunently in clinical practice, it is common for little attention to
be paid to the locus of brain damage (other than identifying which side of the brain is
affected). Consideration of the locus of brain damage in conjunction with the specific
behavioral function associated with specific treatment conditions may be one means of
optimizing recovery of function poststroke. Further research and understanding in this area
will undoubtedly have important implications for treatments interventions aimed at motor
skill re-acquisition.
o
192
Table 7.1. Demographic data, clinical and cognitive score [mean (‘SD)J for stroke
particzpants. Partic;pants were divided into three groups based on the type ofpractice.
Cliaracterîstics KR group KP group C group
Gender:
Male 10 7 6
female 4 7 3
Age group (years) 55.7 (15.4) 59.1 (17.9) 64.5 (14.1)
Tïme since onset (months) 12.1 (4.9) 11.4 (6.3) 11.1 (5.9)
Si de oflesion
Lefi 13 13 8
Right 1 1 1
Location of lesion
Cortical 6 5 2
Subcortical 3 5 4
Cortical + $ubcortical 5 4 3
Pre-traïnïng - Climcal evaluation
fugl-Meyer score (66) 45.8 (14.1) 40.8 (21.8) 47.7 (13.0)
Composite Spasticity Index (4) 6.5 (1.7) 7.7 (2.6) 7.7 (2.4)
TEMPA (0) -7.7 (6.3) -7.3 (5.6) -7.1 (5.0)
Pre-traïning — Cognitive evaluation
Memory:
ReyAudito;yVerbalLeamingTest(DR, %) 43.7(29.6) 40.7(31.8) 32.5 (19.6)
WechslerMemory Scale Stories (W, ¾) 34.8 (18.4) 26.3 (15.2) 30.4 (11.4)
Wechsler Memoiy Scale Stories (DR, %) 25.6 (13.7) 20.4 (6.5) 17.3 (12.9)
Rey-Osterrieth Complex Figure test (DR. %) 17.7 (14.4)* 32.1 (21.8) 23.6 (10.3)
Attention:
Rey-Osterrieth Complex Figure test (copy, ¾) 48.7 (16.6) 45.2 (25.0) 40.3 (12.3)
Cancellation test (/) 91.9 (5.3) 82.3 (25.1) 76.1(32.8)
Rey-Osterrieth Complex Figure (copy, %) 52.5 (17.4) 60.3 (3 1.8) 59.4 (15.9)
Mental flexibility:
Wisconsin Card Sorting Test Categories (%) 62.9 (37.0) 46.3 (46.2) 66.6 (33.3)
Stroop Test (color-word, %) 46.3 (22.9) 56.3 (33.7) 52.6 (18.5)
Planning:
Tower ofLondon Test (%) 58.1 (33.5) 53.7 (29.5) 35.4 (20.9)
* p <0.05, signifies differences between stroke groups
Q
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Table 7.2. Mean (± SD,) values of movement outcornes and movernent variables in the
heaÏthy group and in the stroke group in the PRE session.
C
Healtliy Stroke
Movement outcomes
Peakvelocity(cmls) 276.5 (20.7) 140.1 (45.1)**
Precision (cm) 6.5 (1.0) 10.3 (5.5)**
Segmentation (#peaks) 1.2 (0.6) 3.6 (2.4)*
Velocity variability (¾) 11.9 (3.7) 16.5 (5.3)**
Precision variability (%) 28.4 (12.2) 31.6 (13.2)
Movement variables
Elbow extension (deg) 35.3 (12.6) 11.4 (11.2)**
Shoulder hor. add. (deg) 126.7 (8.5) 85.6 (29.4)**
Shoulder flexion (deg) 86.4(7.5) 54.1 (17.9)**
Segment II duration(%) 21.4 (4.3) 15.2 (10.5)*
Segment II amplitude (deg) 134.2 (5.6) 36.8 (44.6)**
Segment III duration (¾) 4.7 (2.9) 16.7 (14.2)**
Segment III amplitude (deg) 2.9 (2.4) 29.5 (31.4)**
Trunk displacement (cm) 3.8 (1.3). 10.8 (7.6)**
Trunk rotation (deg) 9.7 (5.7) 13.7 (7.2)*
* p <0.05, ** p <0.01 signifies differences between healthy and stroke groups
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Table 7.3. Mean (± SD,) values ofmovernent variables in the stroke groups (KR, K? and C) in
the FRE, POST and RET sessions.
___
___
KR group KP group C group
Movement PRE POSI RET PRE POST RET PRE POST RET
Outcomes
Peak 141.1 158.2 ** 167.7 146.1 180.2* 173.7 129.5 147.1* 163.3
velocity (cm/s) (33.2) (42.4) (47.0) (63.9) (87.7) (76.8) (23.3) (36.2) (43.4)
Precision 10.7 7.0 * 7.4 10.9 12.5 10.1 8.8 7.5 7.6
(cm) (5.1) (3.7) (4.0) (5.5) (6.4) (3.8) (6.3) (4.9) (4.6)
Sgmentation 3.4 2.9 * 2.9 4.2 3.4 ** 3.2 3.2 2.8 2.8
(#peaks) (2.4) (2.2) (2.2) (2.5) (2.0) (1.8) (2.2) (1.8) (1.6)
Velocity 12.8 11.6 11.4 19.2 13.1** 10.0 18.3 15.3* 13.5
variability(%) (2.8) (5.1) (5.0) (4.2) (4.9) (2.0) (7.1) (6.4) 3.3)
Precision 27.7 32.2 30.1 32.7 22.8* 27.9 36.1 38.0 37.9
variabulity(%) (12.8) (12.4) (11.3) (14.9) (10.2) (7.9) (11.0) (10.2) (10.4)
Movement
• Variables
Elbow 12.5 13.9 15.9 6.5 13.1* 12.1 17.2 15.7 17.7
extension(deg) (10.8) (13.3) 15.1) 7.2) (16.3) (11.9) (14.7) (14.0) (13.8)
Shoulder 90.6 84.5 94.5 83.6 93.2* 92.6 80.9 74.4 76.1
hor. add. (deg) (32.3) (31.2) (27.4) (35.4) (40.2) (37.8) (8.5) (11.8) (10.6)
Shoulder 57.5 56.9 57.8 49.5 56.2** 57.1 55.9 54.7 51.1
flexion (deg) (16.8) (18.9) 16.7) (20.9) (21.3) (18.6) (14.7) (15.9) (16.5)
Segment II 43.7 59.6 81.2 t 34.7 64.7* 47.5 24.3 2.6 12.8
amplitude (deg) (42.3) (5 1.7) (47.6) (50.5) (42.5) (54.9) (43.3) 73.5) (72.4)
Tnmk 9.9 11.1 10.4 13.9 12.9 13.2 7.1 7.0 6.2
displacement(cm) (5.1) (7.9) (6.7) (10.3) (11.9) (12.9) (3.7) (2.6) (2.8)
Tmnkrotafion 16.8 16.3 15.6 12.6 10.0* 11.7 10.6 11.4 11.0
(deg) (8.1) (6.9) (8.2) 6.5) (3.9) (3.2) (5.3) (4.8) (4.9)
* p <0.05, ** p < 0.01 signifies difference between the POST versus PRE sessions; t p <
0.05 signifies difference between the RET and PRE sessions; Bold signifies difference
between groups in the PRE sessions
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Distance Target 2
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adjustable
B. Task2
Final posïtion
Fig. 7.1. Schematic diagram of the experimental set-up for Tasks 1 and 2. The circle
located on the cylinder is the initial target (Target 1) and the second circle is the final target
(Target 2). The height and distance ofthe final targets were adjustable.
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empotai coordination index (deg)
Segment Segment H Segment III
\egmentv
0D 0:2 0.4 0:6 0:8
Time (s) KP group (P3, FM = 11, CSI = 10)
o
Fig. 7.2. Examples of mean ICI in one healthy subject (A) and one patient with moderate
to severe hemiparesis from each group in the PRE, POST and RET sessions. Vertical unes
delimit the onset and offset of each segment of the ICI and correspond to the changes in
shoulder and eÏbow velocities (peak shoulder velocity is indicated by the vertical une a,
peak elbow flexion velocity by une b and the change in direction of elbow movement from
flexion to extension (zero crossing) is indicated by une c). (B) Only the patients from the
KR and the KP groups showed significant improvement with practice.
o T B. StrokePRE POST
KR group (P4, FM = 35, CSI = 7)
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)
Control (P2, FM = 24, CSI = 11)
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Fig. 7.3. Mean (+SD) of values ofendpoint tangential velocity, absolute errors and number
ofpeaks in the tangential velocity profile in the stroke groups (KR, KP and C) in the PRE
(black bars), POST (white bars), and RET (hatched bars) sessions. Asterisks indicate
significant differences between PRE and POST for each group (t-test, * p <0.05, ** p <
0.00 1). Horizontal unes show the mean (± SD) ofthe same movement outcomes in the
healthy subjects in the PRE session.
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fig. 7.4. Examples ofmean (+ SD) endpoint tangential velocity in one severely impaired
patient from each group shown for PRE, POST and RET sessions.
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ChAPITRE VIII DISCUSSION
Les études réalisées dans le cadre de cette thèse visaient : (i) à développer et à valider
une mesure d’analyse de coordination temporelle inter-articulaire dans une tâche de
pointage (l’étude 1), et (ii) à mieux comprendre la capacité de réapprendre certaines
aptitudes passées ou en acquérir de nouvelles lors d’une pratique à court (l’étude 2) et long
terme (l’étude 3) chez les patients atteints d’une lésion vasculaire de l’hémisphère
dominant. Nos objectifs étaient d’identifier:
o à l’aide d’une seule mesure, les altérations de coordination temporelle
coude épaule dans les différents segments du mouvement de pointage
effectué avec le bras atteint,
o le rôle d’une pratique à court terme (une session) sur la cinématique du
bras atteint et l’impact du niveau de sévérité de leurs troubles moteurs
sur le patron du mouvement utilisé,
o le rôle d’une pratique à long terme (dix sessions) sur la cinématique du
bras atteint et les effets de deux types différents de feedback sur le patron
du mouvement.
Voyons maintenant comment chacun de nos objectifs ont été atteints.
8.1 Objectif1: Index de coordination temporelle
L’objectif était d’ analyser quantitativement les aspects temporels de la coordination
inter-articulaire lors d’un mouvement de pointage de cible. Une mesure a été développée,
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l’index TC, qui combine les informations sur les mouvements angulaires, les vitesses
angulaires, et la dynamique de la coordination temporelle inter-articulaire lors de
mouvement. Chez les sujets sains, quatre segments de mouvement, chaque segment
caractérisé par une coordination inter-articulaire spécifique, ont été identifiés à l’aide de
l’index TC (voir la fig. 5.4). Par exemple, l’amplitude et la durée d’un segment (le segment
ifi) suggère un couplage entre les mouvements angulaires du coude et de l’épaule. De plus,
leurs courbes de vitesse sont relativement stables d’un essai à l’autre, possédant la même
forme et la même orientation temporelle. Ce couplage inter-articulaire a été aussi rapporté
par Lacquaniti et Soechting (1982) pour d’autres mouvements. Ceci semble représenté une
solution utilisée par le SNC afin de réduire le nombre de DLs à contrôler lors de
mouvements multi articulaires. Il est donc impératif à quantifier la coordination inter-
articulaire lors de mouvement multi articulaire afin de mieux comprendre le contrôle
moteur chez les sujets en santé.
De plus, à l’aide de cet index, nous avons identifié les segments du mouvement où la
coordination était alterée chez les patients ayant un AVC chronique. Trois segments TC sur
quatre soient altérés en terme de la durée et/ou l’amplitude (les segments II, III, et W,
Table 5.2, Fig. 5.7 comparé à la f ig. 5.4). Plus spécifiquement, l’altération des segments II
et III démontrait une coordination déficitaire entre l’adduction horizontale de l’épaule et la
flexion du coude ainsi qu’entre l’adduction horizontale de l’épaule et le changement de
direction de mouvement du coude (flexion vers extension). L’altération du segment W
suggère un déficit dans l’extension du coude et/ou de coordination entre l’extension du
coude et l’adduction horizontale de l’épaule dans la phase finale du mouvement. On doit
souligner que cette mesure est sensible à la sévérité du déficit moteur du bras. Les résultats
C de la présente étude sont en accord avec d’autres études qui montraient la difficulté à
spécifier les relations optimales entre les articulations afin d’exécuter un mouvement
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coordonné éprouvée par les patients avec hémiparalysie (Beer et al., 2000; Levin, 1996;
Cirstea et Levin, 200; Michaelsen et al., 2001; Kamper et al., 2001; Levin et al., 2002).
Il est donc impératif à identifier et quantifier les segments où la coordination inter-
articulaire est altérée afin de comprendre le déficit de contrôle moteur du membre supérieur
suite à une lésion centrale. Il semble que l’exécution d’un mouvement coordonné nécessite
en effet l’existence d’au moins deux niveaux qui contrôlent le mouvement de pointage: un
niveau qui planifie la trajectoire du mouvement et un niveau qui produit la coordination
articulaire nécessaire pour accomplir la tâche motrice. L’altération dans un ou l’autre
niveau produit des déficits de mouvement. Une limitation dans la capacité du système
nerveux central à régler le seuil du réflexe d’étirement (Levin et Feldman, 1994) ainsi
qu’une co-activation anormale des extenseurs et des fléchisseurs (Levin et Dimov, 1997)
pourrait expliquer chez certains patients l’incapacité de produire un mouvement coordonné
(Levin et al., 2002). Dans la même direction des pensées, la localisation de la lésion
centrale peut avoir un certain effet sur la capacité du patient d’exécuter un mouvement
coordonné. Comme l’hémisphère gauche est impliqué dans (i) le « timing» entre les
composantes de mouvement lors des mouvements complexes (Winstein et Pohl, 1995;
Chen et al., 1997), (ii) les processus de la composante balistique lors de mouvements
d’atteinte rapides (Haaland et al., 1987; Haaland et Harrington, 1929, 1994; Robinson et al.,
1990), et (iii) le «timing» entre le bras et le tronc (Esparza et al., 2002), une lésion de
celui-ci pourrait avoir de conséquences sur la coordination du mouvement. Dans la présente
étude, tous les participants ont eu l’hémisphère gauche atteint par l’AVC et en conséquence
cette localisation pourrait expliquer la présence du mouvement incoordonné.
Jusqu’au date, les méthodes utilisées afin d’analyser la coordination inter-articulaire
sont les suivantes : (j) la diagramme angle-angle (Lacquaniti et Soechting, 1982; Soechting
et Lacquaniti, 1921), (ii) le cross corrélation entre les mouvements angulaires (Newell et
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Van Emmerick, 1989; Van Emmerick et Neweli, 1990), (iii) l’analyse de «princzpale
component» (Johnson et Wichem, 1992; Pigeon et al., 2000), (iv) «uncontrolled
manifold» (Scholz et Schoner 1999; Schoiz et al., 2002; revue par Latash et al., 2002), et
(y) la «phase relative, PR» entre les phases de différentes articulations (Von Holst, 1973;
Diedrich et Warren 1995; van Emmerick et Wagenaar, 1996). Les premières deux
méthodes (j et ii) ne permettent pas une analyse quantitative de la coordination spécifique
ainsi que la dynamique de celle-ci lors de différents segments de mouvement. Les deux
autres méthodes (iii et iv) sont utilisées à identifier la relation temporelle entre les DLs
composantes d’une synergie ainsi que la formation d’une synergie (Latash et al., 2002;
Kang et al., 2004) ou la combinaison de différents synergies (Pigeon et al., 2000) lors d’une
intervention. La dernière méthode, la phase relative (y), en mesurant les aspects spatio
temporels de la coordination inter-articulaire était utilisée surtout pour l’identification des
altérations de la coordination inter-articulaire au niveau du membre inférieur chez les
patients porteurs d’une lésion vasculaire (Li et al., 1999). En conséquence, basé sur la
dernière méthode, nous avons développé notre méthode afin d’analyser la dynamique du
mouvement du membre supérieur. Plus précisément, l’index TC représente une mesure qui
combine des différents aspects de coordination inter-articulaire (la vitesse angulaire, le
déplacement angulaire, la coordination temporelle inter-aticulaire). De pius, cet index serve
à l’identification des phases spécifiques du mouvement, chaque phase ayant un patron de
corrélation inter-articulaire spécifique. En cette manière, nous somme capable à identifier
les phases où la coordination inter-articulaire est altérée suit à une lésion centrale.
Cependant, comme tous les méthodes d’analyse mathématique du comportement
biologique, l’index TC semble être utilisé avec quelques réserves. Premièrement,
I-,;—-,
l’utilisation d’un coefficient de lissage pour la vitesse angulaire a produit une réserve alors
que l’analyse TC identifie plutôt une version moyenne du comportement moteur que le
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comportement moteur réel. Afin d’éliminer cette réserve nous avons analysé la corrélation
entre ce coefficient de lissage et les erreurs du mouvement. Aucune corrélation n’a pas été
rapportée, en suggérant que l’analyse TC décrie plutôt le comportement moteur réel que la
version moyennée. Une autre réserve pour cette analyse porte sur le fait que la différence de
l’index TC entre les deux groupes peuvent être due aux mouvements différents. En effet,
pour les sujets sains et les patients avec une sévérité légère à modéré de troubles moteurs,
l’absence de corrélation entre les variables de l’index TC et la distance parcourue par le
bras supporte l’hypothèse que les caractéristiques de celui-ci reflètent la différence entre les
patrons de mouvement pour les deux groupes de participants. Par contre, pour les patients
sévèrement atteints, une corrélation entre le déplacement du bras et les caractéristiques de
l’index TC a été reportée. Ceci suggère que pour cette catégorie de patients, les
changements quantitatifs de l’index TC pourraient refléter les changements qualitatifs de
mouvement comparé à ceux de sujets sains.
Finalement, nous pensons que l’analyse TC a une implication clinique très
importante car il nous permet à identifier quels composantes du mouvement soient altérées
et en conséquence à cibler l’intervention thérapeutique sur la composante identifiée afin de
la récupérer. En cette manière, on peut maximiser la récupération motrice chez les patients
avec des atteintes neurologiques. Par exemple, chez les patients avec un léger déficit
moteur, à l’aide de l’index TC nous avons démontré la présence des altérations subtiles de
la coordination inter-articulaire. Ceci suggère le potentiel de cette mesure d’identifier les
changements subtils de la coordination du mouvement pour les patients qui initialement ont
été considérés (<normaux ». En conclusion, cette mesure nous permet de mesurer la vraie
récupération motrice suite à une thérapie exprimée par un mouvement coordonnée.
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8.2 Objecttf2: Influence de ta sévérité du déficit moteur sur ta récupération motrice du
bras suite à une pratique à court terme
Cet objectif visait à identifier si les patients dans la phase chronique de 1’AVC ont la
capacité de réapprendre une habileté motrice suite à une pratique à court terme (75
répétitions) dans une seule session. De plus, l’influence de la sévérité du déficit moteur du
bras sur le patron du mouvement a été étudiée lors de cette recherche.
Les principaux résultats de notre analyse sont:
1. Les sujets sains ainsi que la majorité de patients ont amélioré les « outcomes » du
mouvement (le temps, la précision, et la segmentation du mouvement) suite à une
pratique à court terme et ont préservé partiellement ces gains après 10 min. de la
fin de la pratique.
2. La stratégie du mouvement pré - pratique chez les sujets sains a été caractérisée
par un mouvement coordonné entre le coude et l’épaule associé à un recrutement
minimal du tronc. Par contre, la stratégie du mouvement pré - pratique utilisée par
les patients ayant un AVC a été caractérisée par une diminution des mouvements
angulaires, une altération de la coordination inter-articulaire, et par une
augmentation du déplacement antérieur du tronc comparé aux sujets sains (voir
Table 6.2).
3. La stratégie du mouvement post-pratique chez les sujets sains était caractérisée par
un meilleur «timing» entre les mouvements du coude et l’épaule au début du
mouvement et cette amélioration semble être corrélée à l’amélioration du temps de
mouvement.
4. Il est évident que la sévérité du déficit moteur initial influence la stratégie du
mouvement post-pratique chez les patients. Pour les patients avec déficit moteur
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léger à modéré (SG1), aucun changement de la stratégie pré - pratique n’a pas été
rapporté si on regarde le moyenne du groupe. Si on regarde les données
individuelles, l’amélioration du «timing» entre les mouvements du coude et de
l’épaule lors des phases intermédiaire et finale du mouvement a été corrélée à une
rotation diminuée du tronc. Pour les patients avec déficit moteur modéré à sévère
(SG2), une amélioration de la coordination inter-articulaire lors de la phase
intermédiaire du mouvement a été corrélée à un déplacement antérieur du tronc
augmenté. Cette corrélation semble être responsable de l’amélioration du temps du
mouvement pour ce sous-groupe. Si on regarde les données individuelles de SG2,
une corrélation entre l’amélioration de la coordination inter-articulaire lors de la
phase intermédiaire du mouvement (une augmentation du segment II de 30.6 deg)
et l’augmentation de la rotation du tronc semble être responsable de l’amélioration
de la précision du mouvement pour ceux qui l’ont améliorée. Pour la majorité des
patients du SG2, la pratique résulte en une augmentation du mouvement
compensatoire du tronc (déplacement antérieur et/ou rotation).
Il semble que pour les sujets sains ainsi que pour le groupe SG1, l’amélioration des
«outcomes » ne peut pas être expliquée par les changements du patron du mouvement. Par
contre, si on regarde les données individuels pour le SGl, la pratique semble influencé le
patron du mouvement d’une manière que ceci tende à s’approcher de celui utilisée par les
sujets sains (voir la section 7.6). Par contre, les patients sévèrement affectés (SG2) tendent
à compenser les déficits du contrôle moteur du bras par l’intégration d’un nouveau DL (le
tronc) dans la commande motrice. Ceci est en accord avec plusieurs études qui montraient
que les patients ayant des déficits moteurs importants du bras recrutaient leur tronc afin de
bouger leur bras lors de tâches fonctionnelles (Cirstea et Levin, 2000; Levin et al. 1996;
Michaelsen et al., 2002; Roby-Brami et al. 1997). D’autre part, cette stratégie
205
compensatoire semble être considérée «maladaptative », parce qu’elle pourrait limiter la
récupération des mouvements isolés (i.e. l’extension du coude, Ada et al. 1994; Levin et al.
1996; Cirstea et Levin, 2000). Plus récemment, les résultats de Michaelsen et al. (2001)
supportent l’observation précédente, en montant une amélioration de l’extension du coude
et de l’adduction horizontale de l’épaule suite à une restriction de tronc. En accord avec la
recherche de Michaelsen et ses collègues (2001), nos résultats suggéraient que l’utilisation
compensatoire du tronc chez les patients avec une parésie sévère a été associée à une
utilisation diminuée des mouvements angulaires dans les phases intermédiaire et finale du
mouvement. Il semble donc que ces patients n’utilisent pas leur potentiel complet pour les
mouvements angulaires isolés.
Il est bien connu que l’apprentissage moteur est influencé par certaines facteurs, tels
que le feed-back, la pratique, et la phase de l’apprentissage. Pour le type de feed-back, dans
la présente étude, nous avons utilisé le feed-back extrinsèque en terme de précision du
mouvement (CR). La fréquence de présentation de CR était de 20% (à chaque cinquième
essai) et cette fréquence a été choisie en nous basant sur les résultats de plusieurs études
précédentes (Adams, 1971; Schmidt, 1975; Armstrong 1970; Hagman, 1983; Lee et al.,
1990, expérience 1; Schmidt et al., 1989; Swinnen et al., 1990; Lai et Shea, 1999a,b; Lai et
al., 2000). Il semble qu’une présentation moins fréquente de feedback soit associée à une
amélioration motrice immédiate moins importante mais avec une préservation meilleure à
long terme des acquis moteurs comparé à une présentation plus fréquente de feedback. En
conclusion, l’administration fréquente d’un feed-back semble: (i) empêcher le sujet à
développer les processus internes nécessaires à détecter et à corriger les erreurs du
mouvement, (ii) diminuer la stabilité du mouvement par la tendance de sujet de corriger le
mouvement en accord avec le feedback administré, et (iii) développer une dépendance de
feed-back (Bruechert et al., 2003). Cependant, le problème de la longueur optimale de délai
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Q pour administrer le KR n’est pas résolu par la présente étude. D’autre part, le feed-back
intrinsèque était représenté par les informations proprioceptives. Aucun de nos patients ne
présentaient pas une paralysie complète où un déficit sensoriel majeur du bras. En
conséquence, les inputs sensoriels provenant du bras au niveau du cortex sensori-moteur
doivent être préservée. Il semble que les informations provenant des récepteurs cutanés
et/ou proprioceptifs (Hummeisheim et al., 1996; Kraft et al., 1992) soient cruciaux pour la
récupération motrice suite à un AVC (Woldag et Hummeisheim, 2002). Ceci s’explique par
l’observation que le substrat neurophysiologique responsable de l’altération de l’activité de
Ml, identifiée lors d’une seul session d’entraînement (Kargo et Nitz, 2003; Rioult-Pedoffi
et al., 2000; Sanes et Donoghue, 2000), soit représenté par la production de LTP des voies
horizontales intrinsèques au niveau de couches 111111 de Ml (Asanuma et Paviides, 1997;
Hess et Dongoue, 1994; Hess et al., 1996; Rioult-Pedotti et al., 1998, 2000).
En général, il est accepté qu’un nombre plus grand de répétitions soit associé à une
meilleure amélioration (Neweli, 1991). Lors de la pratique d’un simple mouvement uni-
articulaire (flexion du coude), 200 essais semblent être suffisants pour observer de
changement de l’activité musculaire (la diminution du délai entre l’activation d’ agoniste et
l’activation d’antagoniste), et pour conserver ce changement une période de 48 h. (Corcos
et al., 1993). Par contre, des autres études suggèrent qu’un changement de l’activité
musculaire peut être obtenu à la suite d’un nombre limité de répétitions d’un mouvement
uni-articulaire (flexion de poignet et du coude) (15 essais, Berardelli et al., 1984; 5-10
essais, Karst et Hasan, 1987). La différence entre les résultats des ces études pourrait
s’expliquer par l’absence du test de rétention des acquis moteurs ainsi que par l’absence
des informations sur la naïveté des participants à propos de l’expérimentation dans les
dernières deux études. Dans la présente étude, les sujets sains amélioraient la performance
motrice dans les premiers 20 essais (voir fig. 6.5) tandis que les patients nécessitaient un
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nombre plus grand de répétitions afin d’observer F amélioration motrice (24 ± 8 répétitions
pour les patients légèrement atteints, 38 ± 10 essais pour ceux sévèrement atteints). Ceci
suggère que pour les patients ayant une lésion cérébro-vasculaire le nombre de répétitions
d’un mouvement requis pour améliorer sa performance soit dépendant du niveau de
sévérité de leurs troubles moteurs.
Le fait que les gains moteurs ont été partiellement préservés suggère qu’une seule
session de pratique peut être suffisante afin d’induire des changements de l’activité au
niveau des aires motrices (Kargo et Nitz, 2003; Penhune et Doyon, 2002; Rioult-Pedotti et
aï., 2000; Sanes et Donoghue, 2000). Les études les plus récentes ont suggéré que les
substrats neuronales de l’apprentissage moteur soient représentés par le cortex moteur, le
cervelet et les ganglions basaux (Doyon, 1997; Doyon et Ungerleidcr, 2002; Georgopoulos,
2000; Kami, 1996; Kami et al., 199$; Van Mier, 2000). Plus précisément, deux réseaux
neuronales distinctes semblent être recrutés dans les deux phases d’apprentissage, cortico
cerebello-thalamo-corticale pour la phase rapide, et cortico-basalganglia-thalamo-cortical
pour la phase tardive (Doyon et al., 1996; 2003; Grafton et al., 1994; Hikosaka et al., 1999;
Kami et aï., 199$; Van Mier, 2000). Plus spécifiquement, l’étude élégant d’imagerie
cérébrale de Penhune et Doyon (2002) sur un apprentissage d’un mouvement séquentiel
chez les sujets sains a souligné le rôle du cortex cérébelleux lors de la phase précoce de
l’apprentissage (la première jour d’entraînement). Les fonctions de cervelet dans le contrôle
moteur, tels que: le rôle dans la formation d’une synergie de mouvement (Thach, 1996), le
contrôle du timing perception-mouvement (Ivry, 1996), le rôle dans l’intégration
sensorimotrice (Bower, 1995), et la détection des erreurs (Flament et al., 1996) supportent
son rôle dans l’apprentissage. Dans la même direction des pensées, le rôle de MI dans les
phases précoces de l’apprentissage a été suggéré (Gandolfo et al., 2000; Karni et al., 1998;
Kleim et al., 1998; Muellbacher et al., 2002; Nudo et al., 1996). De plus, les rôles de Ml
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dans le contrôle moteur support cette observation (i.e. le rôle dans le codage d’activation
musculaires, Graziano et al., 2002; Jackson et al., 2003; dans l’estimation de l’état initial du
menibre, Naito et aï., 2002; et dans la sélection de l’action, Kettner et al., 1996; Laubach et
al., 2000). Dans les phases précoces de l’apprentissage, un changement de l’activité de Ml
soit plus possible qu’une réorganisation motrice, qui semble nécessiter un nombre suffisant
de répétitions (Kleim et al., 2004). Une augmentation (Dejardin et al., 199$; Hazelnite et
al., 1997; Kami et al., 1995, 1998; Loubinoux et al., 2001; Tracey, 2001), une diminution
(Morgen et al., 2004), ou pas de changement (Carey et al., 2002; Loubinoux et al., 2001),
ont été rapportées. Ces résultats contradictoires peuvent s’expliquer par: (j) la variabilité
dans le nombre et la longueur de sessions d’entraînement, (ii) le temps d’évaluation en
relation avec les phases de l’entraînement, (iii) le type de l’analyse d’imagerie cérébrale
utilisée (PET versus fMRI), et (iv) les paramètres du mouvement utilisés à identifier
l’apprentissage moteur (i.e. la précision de mouvement, le temps de réaction). Plus
récemment, Morgan et ses collègues (2004) ont contrôlé certains de ces facteurs (i.e., i et ii)
effectuant l’expérience dans une seule session, et enregistrant un test fMRI d’un
mouvement non-entraîné qui recrut le segment du corps entraîné. L’ expérimente consistait
en trois périodes d’entraînement d’un flexion volontaire du pouce (9 min. chaque) séparées
par pauses d’un min. Leur résultats ont rapporté une diminution de l’activité de Ml, Si et
l’aire 40 lors d’entraînement (Morgen et al., 2004). Cette observation pourrait suggérer un
stockage plus efficient des informations cinématiques associées à une diminution de l’effort
nécessaire afin d’améliorer la performance. Les substrats physiologiques de cette altération
peuvent être la production de LTP au niveau de synapses existants (Rioult-Pedotti et al.,
1998) et/ou l’augmentation de l’excitabilité de l’output moteur pour les muscles recrutés
lors de mouvement pratiqué (BUtefisch et al., 2000, 2002; Sawaki et al., 2002). Cependant,
la réorganisation de la représentation du mouvement semble apparaître en minutes en
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réponse à la déafférentation (Donoghue et al., 1990) et suit à une stimulation corticale
(Nudo et al., 1990) par une démarcation de synapses latentes excitatrices consécutive à la
diminution de l’inhibition (Jacobs et Donoghue, 1991). Une explication possible pour
l’absence de changements dans la représentation motrice au niveau de Mi dans les phases
précoces de l’apprentissage est que celle-ci ne persiste pas après la fin de l’entraînement
(Classen et al., 199$) et qu’elle nécessite un certain nombre de répétitions (jours, semaines,
Kleim et al., 2004).
En effet, nos résultats sont en accord avec plusieurs études sur l’apprentissage moteur
à long terme (Btitefisch et al., 1995; Platz et al., 1994; Whitall et al., 2000; Woldag et
Hummelsheim, 2002). Cependant, il est difficile de considérer l’amélioration motrice
comme un apprentissage moteur compte tenu de délai court de seulement 10 min. entre la
pratique et le test de rétention. Cependant, l’information majeure obtenue par les données
de cette étude est que l’amélioration motrice suite à une seule session de pratique est
accomplit différemment par les patients avec diffèrent niveaux de déficit moteur du bras.
Plus précisément, on a démontré que sans aucune attention particulière sur la stratégie du
mouvement, la pratique répétée résulte en une augmentation de l’utilisation compensatoire
du tronc pour les patients qui ont déjà utilisé leur tronc avant le début de la pratique (le
groupe SG2). Ceci implique que la pratique seule ne peut pas être suffisante pour optimiser
la récupération motrice chez ces patients. Il est probable qu’une explication détaillée de la
performance soit nécessaire pour les patients ayant un déficit moteur important. D’autre
part, l’absence de corrélation entre l’amélioration motrice et la sévérité du déficit moteur du
bras suggère qu’un nombre plus grande de répétitions ou une combinaison de différents
feed-backldifférentes pratiques semblent être nécessaire pour l’amélioration de la fonction
du bras.
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8.3 Objecttf 3: Influence du type de feed-back sur l’amélioration du patron de
mouvement du bras lors d’une pratique à toitg terme
La réadaptation motrice est un processus d’apprentissage au cours duquel le patient
doit réapprendre certaines aptitudes passées ou en acquérir de nouvelles. Il semble de plus
en plus clair que l’efficacité des différents traitements varie selon le type de traitement et le
niveau d’atteinte sensori-motrice du patient (Duncan et Lai, 1997; Lincoln et al., 1999). Il
est très bien coimu que le feedback soit un de le plus important variable qui affecte
l’apprentissage moteur chez les sujets sains (Magill et Hall, 1990; Schmidt, 1988; Salmoni
et al., 1984). Cependant, il est peu connu comment le type de feedback pourrait influencer
le patron du mouvement dans les phases chronique d’un AVC unilatéral. Le but de la
présente étude était d’analyser les effets de deux sous-classes de feedback, la connaissance
du résultat en terme de précision (CR, Salmoni et al., 1984; Schmidt, 1988) et la
connaissance de performance en terme de mouvement articulaire (CP, Gentile, 1972) sur le
patron du mouvement lors d’une pratique à long terme (10 jours) d’un mouvement de
pointage de cible chez les patients porteurs d’une lésion vasculaire au niveau de
l’hémisphère dominant.
Nos résultats ont montré que la majorité des patients améliorent les «outcomes » du
mouvement, telles que la vitesse, la précision, la segmentation et la variabilité. Cependant,
il semble que cette amélioration dépend du type de feedback administré lors de la pratique.
Par exemple, le groupe qui reçoit la CR améliore la vitesse avec un pourcentage de 12%, la
précision avec 34% et la segmentation du mouvement avec 12%. Par contre, le groupe qui
reçoit la CP améliore la vitesse avec un pourcentage de 23%, la segmentation avec 19% et
la variabilité avec 22%. Le groupe contrôle (C) améliore aussi la vitesse avec un
pourcentage de 13% et la variabilité du mouvement avec 12%. De plus, le type de feedback
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semble avoir un impact majeur sur le patron du mouvement utilisé afin d’acquérir la
performance motrice. Les résultats ont démontré que pour le groupe CR, aucun changement
significatif du patron du mouvement n’a pas été remarqué immédiatement après
l’entraînement. Cependant, si on regarde les données individuelles, une amélioration de la
coordination inter-articulaire ainsi qu’une réduction significative du recrutement du tronc
(soit le déplacement antérieur, soit la rotation) a été rapportée chez 43% patients
immédiatement après l’entraînement (Table 7.3). De plus, la coordination inter-articulaire
s’améliore avec le temps et une significative augmentation de l’amplitude de segment II de
l’index TC a été décrit pour ce groupe dans le test de rétention exécuté après un délai d’un
mois. Par contre, pour le group CP, une amélioration du patron du mouvement
immédiatement après l’entraînement a été rapportée. De plus, cette amélioration était
préservée pour une période d’un mois. Plus précisément, ces patients améliorent les
mouvements angulaires de l’épaule et du coude, la coordination coude épaule ainsi qu’ils
diminuent la rotation du tronc (Table 7.3). Pour le déplacement antérieur du tronc, malgré
que les 43% de patients l’améliorent, la moyenne pour le group ne change pas de façon
significativement. Ceci pouffait s’expliquer par l’augmentation du recrutement du tronc
lors de la pratique par trois sur quatre patients les plus sévèrement atteints (voir les
resultats). Pour le groupe C, aucun changement significatif du patron du mouvement n’a
pas été remarqué. Cependant, si on regarde les données individuelles, 44% patients
recrutent plus leur tronc avec la pratique. En conclusion, il semble qu’une amélioration
motrice plus marquée associée à une amélioration de la qualité du mouvement est obtenue
dans le groupe CP comparé à deux autres groupes. Il semble que le type de feedback utilisé
lors d’un entraînement pouffait avoir un impact majeur sur la récupération du patron de
mouvement pré morbide chez ces patients (i.e. les variables de mouvement). Plus
précisément, l’entraînement ciblé sur la qualité du mouvement semble avoir le bénéfice
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maximal sur le patron de mouvement (voir le groupe CP). Cependant, on doit noter que
trois sur quatre patients sévèrement atteints ont augmenté de façon significativement la
contribution de leur tronc lors de l’entraînement (voir Ïes résultats). Ceci suggère qu’il
pourrait exister une limitation dans le bénéfice de cet entraînement spécialement pour les
patients porteurs de troubles moteurs très sévères. Nous ne pouvons pas généraliser cette
observation à cause de nombre limité de patients appartiennent à cette catégorie.
Il semble donc que la pratique orientée seulement sur les résultats du mouvement
peut limiter la récupération du patron du mouvement pré morbide par la répétition des
mouvements inadéquats (Davies 1985, 1990; Carr et Shepherd, 1987; Cirstea et Levin,
2000). Toutefois, nous voulons souligner que les 43% de patients amélioraient leur patron
de mouvement (voir les résultats) avec ce type d’entraînement, et que cette amélioration
semble continuer pour un mois suivante l’entraînement. Comme les fréquences de ces deux
types de feedback ont été différentes, nous avons pris en considération cette différence afin
d’expliquer les résultats de cette étude. Les bénéfices de la CR sur l’apprentissage moteur
sont très bien connus puisque la CR, qui peut être facilement manipulée et quantifiée, a fait
l’objet de plusieurs études (Adams 1987; Salmon et al., 1987; Wulf et Shea, 2002,
Bruechert et al., 2003). La forme optimale de la CR est la visualisation de la main dans la
proximité de la cible (Proteau et Mareniuk, 1993) et la fréquence optimale de celui-ci est à
un certain nombre des essais et à ta fin du mouvement (Schmidt et aÏ,, 1981; Swinnen et al.,
1990). Basé sur les études antérieures, dans la présente étude, la CR en terme de précision,
était administrée à une fréquence de 20% (à chaque cinquième essai) après un court délai
suit à la fin du mouvement (le feedback terminal). Par contre, dans la clinique, la CP
semble être plus utilisé que la CR, et malgré son importance, la CP n’a pas reçu la même
attention que la CR (Gentile., 1972; Salmoni et al., 1984; Schmidt, 1988). Dans les études
précédentes, la procédure typique utilisée par les chercheurs d’examiner la CP était de
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démander le sujet d’exécuter un spécifique patron du mouvement. En cette manière, la C?
en termes cinématiques (Neweli et ai., 1990;) cinétiques (Newell et Canton, 1987; Newell
et al.. 1985) ou par l’enregistrement vidéo (Carroil et Bandura, 1982; 1985; 1987; 1990) a
été utilisé. Pour les sujets sains, la CP semble avoir le bénéfice maximal en particulier pour
les mouvements peu familières (Neweil et Carlton, 1987; NewelI et al., 1990). Cette étude
semble être la première qui traite l’impact de la CP sur l’apprentissage moteur chez les
patients ayant des troubles neurologiques. Dans la présente étude, une fréquence
descendante de CP était utilisée (pour les premiers 25 essais, à chaque essai; pour les 25
suivants, à chaque deuxième essai; et pour les 25 derniers, à chaque cinquième essai). De
plus, la CP était administrée lors de l’exécution du mouvement (le feedback continuel).
Basé sur les observations chez les sujets sains, tels que les bénéfices des informations
explicites sur l’apprentissage implicite dépendraient de leur type, timing, et contenu
(Willingham et Goedert-Eschmann, 1997; Green et Flowers, 1991; Wulf et Weigelt, 1997),
nous avons choisi cette type de fréquence pour la CP, compte tenu de la complexité de son
contenu (la demande cognitive) comparé a celui de la CR. De plus, nos résultats ont
suggéré que les fréquences différentes de feedback semblent avoir un impact majeur sur les
« outcomes » de l’apprentissage que sur le patron du mouvement utilisé. Ceci est supporté
par l’amélioration plus importante des « outcomes» du mouvement observée chez les
patients du groupe CP comparé aux ceux du groupe CR, malgré le fait que le groupe CP
n’a pas reçu de feedback sur les «outcomes» du mouvement. En conclusion, nous avons
suggéré que le type de feedback semble avoir un impact majeur sur le patron du
mouvement utilisé afin d’améliorer la tâche.
En outre, l’utilisation du feedback lors de l’entraînement semble impliquer le
recrutement du mémoire déclarative afin d’améliorer la performance de l’apprentissage
implicite d’une tâche motrice (Boyd et Winstein, 2001; Winstein, 1999). Les études chez
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les sujets sains ont rapporté des résultats contradictoires sur le rôle des instructions
explicites sur l’apprentissage implicite (CulTan et Kule, 1993; Green et Flowers, 1991;
Reber et Squire, 1998). Chez les sujets ayant subi un AVC, Boyd et Winstein (2001) ont
étudié ta performance d’une tâche motrice séquentielle effectuée avec le bras non atteint, en
trois conditions : (i) pratique d’une jour sans lE; (ii) une pratique de trois jours sans El; et
la dernière condition (iii) pratique d’une jour avec IF. Leurs résultats suggéraient que les
deux groupes qui n’aient pas reçu des LE n’amélioraient pas le temps de réaction malgré la
pratique répétée de la tâche (voir les trois jours) tandis qu’une amélioration significative a
été reportée pour le groupe qui l’a reçu. Ceci suggère que les patients porteurs d’une lésion
vasculaire unilatéraux pouvaient améliorer l’apprentissage implicite par l’utilisation de la
mémoire explicite (Boyd et Winstein, 2001). Cependant, la localisation de la lésion
cérébrale n’a pas été prise en considération dans l’interprétation des résultats. Jusqu’à date,
seulement trois études ont examiné l’apprentissage moteur implicite chez les patients avec
une lésion bien délimitée (Molinari et al., 1997, Boyd et Winstein, 2003, 2004). Les
résultats de Molinari et ses collègues suggéraient un bénéfice de lE sur l’apprentissage
implicite suite à une lésion de cervelet. Les deux autres études de Boyd et Winstein ont
suggéré un effet d’interférence de LE sur l’apprentissage implicite d’une tache motrice chez
les patients ayant une lésion bien précise des aires sensorimotrices (Ml, PM etlou SMA,
Boyd et Winstein, 2003) ou des ganglions basaux (Boyd et Winstein, 2004). Ces résultats
ont un impact clinique majeur en suggérant l’importance de la localisation de la lésion
vasculaire sur le bénéfice de divers facteurs sur l’apprentissage moteur. Cependant, dans les
études de Boyd et Winstein, les instructions explicites soient fournis avant le
commencement de l’entraînement. Dans la présente étude, un total de 20 sur 2$ patients
dans les deux groupes d’intervention, a présenté de lésions corticales etJou mixtes (cortical
et sous corticale). L’apprentissage moteur ne semble pas affecté par la localisation de la
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lésion car la majorité de patients ont amélioré les «outcomes» du mouvement. De plus,
l’utilisation de feedback lors de l’entraînement, plus spécifiquement, celui ciblé sur la
performance de mouvement, semble avoir un bénéfice sur le retour des patrons du
mouvement pré morbide. Dans le même champ des idées, le bénéfice des informations
explicites sur l’apprentissage semble dépendre du moment dans lequel ils ont été fournit
(Bovd et Winstein, 2003). Plus précisément, l’information explicit doit être incorporée
après qu’une certain habilité de la tâche implicite a été gagnée. Basé sur cette suggestion,
dans la présente étude, avant de commencer l’entraînement, tous les patients ont pratiqué
les mouvements sans aucun feedback lors de la première session d’enregistrement du
mouvement.
En autre ordre des idées, l’entraînement pour les deux groupes, CR et CP, a été
effectué sans vision afin de maximiser l’utilisation des informations propnoceptives
concernant la position et le mouvement du bras. L’altération de la sensibilité proprioceptive
semble produire des changements de la représentation corticale du membre respectif (Sanes
et al., 1992). Comme aucun de nos patients ne pressentaient pas une paralysie complète où
un déficit sensoriel majeur du bras (proprioception évaluée par le test Fugl-Meyer> 2/8), il
semble que l’entraînement ciblé sur la performance, plus précisément, la répétition d’un
patron «correct » de mouvement powTait avoir une bénéfice maximale chez ces patients.
Les résultats des études précédentes qui ont montré que les informations provenant des
récepteurs cutanés et/ou proprioceptifs (Hummelsheim et al., 1996; Kraft et al., 1992)
Soient cruciaux pour la récupération motrice suite à un AVC (Woldag et Hummeisheim,
2002) supportaient notre choix d’exécuter l’entraînement sans vision.
En outre, l’amélioration dans les scores cliniques qui mesurent soit le déficit moteur
(le tests de Fugl-Meyer et CSI) ou soit la fonctionnalité du membre supérieur (TEMPA)
semble être aussi dépendante du type de feedback utilisé lors de l’entraînement. Les
217
patients de groupe CR ont amélioré le score de TEMPA, malgré le fait qu’aucun
changement immédiat de patron du mouvement n’a pas été décrit. Cependant, ce résultat
n’est pas surprenant car ce test demande de précision lors d’exécution des tâches et comme
ce groupe a amélioré sa précision avec la pratique, nous pouvons expliquer l’amélioration
du test TEMPA par celle-ci. Cependant, aucune corrélation n’a pas été trouvée entre
l’amélioration de la précision du mouvement et l’amélioration du score de TEMPA. Pour le
groupe KP, l’amélioration des déficits moteurs (évaluée avec le test Fugl-Meyer) a été
corrélée avec la diminution de la variabilité du mouvement (r=0.73, p<O.05). On doit noter
que les patients sévèrement à modérément affectés (n=6) de ce groupe présentaient la
meilleure amélioration des «outcomes» du mouvement, qui semblerait être associée à une
amélioration très importante du score du test de Fugl-Meyer. Ceci suggère que
l’entraînement ciblé sur la performance semble avoir le bénéfice maximal chez les patients
ayant de troubles moteurs modérés.
En outre, la préservation des gains moteurs chez les patients participants suggère
que les 10 sessions de pratique soient suffisantes afin d’induire un apprentissage moteur. En
général, 2 phases de l’apprentissage moteur ont été décrites: une phase rapide, avec une
importante amélioration de la performance lors de la première session d’entraînement (voir
l’étude 2) et une phase lente, avec une amélioration moins importante de la performance
lors de multiple sessions d’entraînement, même de semaines (Brashers-Krug et al., 1996;
Doyon et al., 2003; Kami et al., 1998; Kleim et al., 1996, 1998; Nudo et al., 1996). De plus,
une phase intermédiaire qui colTesponde à la période de consolidation a été récemment
proposée (Karni et Sagi, 1993). Il semble que le cortex moteur, le cervelet et les ganglions
basaux sont impliqués lors de ce type d’apprentissage (Doyon, 1997; Georgopoulos, 2000;
Karni, 1996; Kami et al., 1998; Thach, 1996; Ungerleider et al., 2002; Van Mier, 2000).
Les études les plus récentes chez les humains (Doyon et al., 1997, 1998; Sanes et
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Donoghue, 2000), chez les rats (McDonald et White, 1993; White 1997) et chez les singes
(Lu et al., 1998; Milak et aÏ., 1997) ont montré que deux réseaux neuronales distinctes
soient recrutées pour les deux phases d’apprentissage, cortico-cerebello-thalamo-corticale
pour les phases précoces, et la réseau cortico-basalganglia-thalamo-cortical pour les phases
tardive de l’apprentissage (Doyon et al., 1996; 2003; Grafton et al., 1994; Hikosaka et al.,
1999; Kami et al., 1998; Ungerleider et al., 2002; Van Mier, 2000). Par exemple, l’étude
élégant d’imagerie cérébrale chez les sujets sains de Penhune et Doyon (2002) lors de
l’apprentissage d’un mouvement séquentiels (2 séquences, 2 tempo, 12 présentations par
block, 5 jours d’entraînement) a souligné la présence d’une activation importante de Ml,
SMA et des ganglions basaux lors de la phase tardive de l’apprentissage. Le rôle de Ml
dans l’apprentissage moteur a été étudié aussi chez les rats lors d’un apprentissage moteur
(10 jours, 100-130 répétitions par jour), par Kargo et Nitz (2003), en analysant la
corrélation entre l’activité d’une population de cellules de Ml et le patron musculaire du
membre antérieur. Leur résultats ont suggéré que l’amélioration immédiate de la
performance soit due à une activation plus efficace du «contrôleur », responsable du
contrôle «feedforward » du mouvement (Shadmehr et Mussa-Ivaldi, 1994; Wolpert et al.,
2001), et à une adaptation du programme moteur qui contrôle soit les muscles individuels
d’une synergie, soit la séquences d’activation des différentes synergies musculaires
utilisées lors de la tâche apprise. Avec la pratique, les synergies préexistantes sont
reconfigurées (Wolpert et al., 2001). Par exemple, les animaux ont commencé à utiliser de
façon préférentielle une synergie distribuée au niveau des muscles intrinsèques de la main
qui devienne active justement avant le contact avec l’objet. L’utilisation de cette synergie a
été associée à une amélioration de la préhension. En outre, les animaux recrutaient de
moins en moins d’autres synergies, i.e. celle distribuée au niveau de muscles antagonistes
de l’épaule, du coude et du poigner. Ceci implique que dans les phases précoces de
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l’apprentissage, les animaux utilisent de patrons de mouvement déjà appris (Whishaw et al.,
1998; Tresch et Bizzi, 1999) et avec l’entraînement ils l’adaptent rapidement aux
conditions nouvelles. Les changements de la magnitude d’activation musculaire et/ou de la
contribution de chaque muscle dans une synergie identifiée comme la plus efficace, ont été
associés aux changements de décharges neuronales de Ml. Les changements décrits au
niveau de Ml dans les phases tardives de l’apprentissage semblent avoir comme substrat
neuronal la synaptogénése au niveau de couches V (Greenough et al., 1985; Kleim et al.,
2002; 2004) et la formation de LTP dans les voies horizontales intrinsèques au niveau de
couches 111111 de Ml (Asanuma et Pavlides, 1997; Hess et Dongoue, 1994; Hess et al.,
1996; Rioult-Pedotti et al., 1998, 2000). D’autre part, l’augmentation de l’activité au niveau
de ganglions basaux dans les phases tardives de l’apprentissage a été aussi rapportée
(Doyon et al., 1996; Penhune et Doyon, 2002; Rao et al., 1997; Rauch et al., 1997)
suggérant leur rôle dans l’automatisme. De plus, l’activité augmentée du cortex
orbitofrontal ventrolateral et médial aussi dans les phase tardives de l’apprentissage a été
corrélée à un sentiment de contentement associé à un haut niveau de la performance (Elliott
et al., 2000).
Pour la préservation des acquises moteurs, Penhune et Doyon (2002) ont suggéré la
prédominance du réseau cortical, Ml, SMA, PM et le lobe pariétal. Il semble que la
représentation à long terme de la séquence motrice peut être magasinée au niveau de Ml
(Karni et al., 1998).
Cependant, il est plus possible que l’habilité motrice soit magasinée au niveau de
plusieurs régions corticales motrices. Cette point de vue est supportée par l’observation que
l’apprentissage moteur chez les patients avec une lésion de Ml démontrent des déficit dans
la performance mais pas dans l’apprentissage (Bondi et al., 1993; Cushman et Caplan,
1987; Platz et al., 1994; Winstein et al., 1999). Il semble que le Ml joue un rôle principale
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dans le magasinage de la représentation à long terme de la séquence motrice (Kami et al.,
1998). Cependant, les patients avec une lésion de Ml démontrent des déficits dans la
performance mais pas dans l’apprentissage (Bondi et al., 1993; Cushrnan et Caplan, 1987;
Platz et al., 1994; Winstein et al., 1999). Ceci suggère qu’il est possible que l’habilité
motrice soit magasinée au niveau des plusieurs régions corticales motrices (Penhume et
Doyon, 2000).
Un autre résultat intéressant de la présente étude était la présence du transfert des
acquis moteurs à une autre tâche motrice chez les patients du groupe CP. Le phénomène de
«généralisation des apprentissages» a été décrit par plusieurs chercheurs (Poldrack et
Gabrieli, 2001; Winstein et al., 1994). Cependant, des études récentes ont suggéré que plus
d’entraînement soit administré, plus les gains soient spécifique à la tâche ainsi qu’au
effecteur (Hikosaka et al., 1999; Hauptmann et Kami, 2002; Tracey et Lathan, 2001,
Korman et al., 2003). Il semble que les nombres de séances d’entraînement représentaient
un facteur majeur dans la consolidation de la mémoire procédurale (Korman et al., 2003).
Dans notre cas, le nombre des sessions d’entraînement semble être suffisant d’induire un
apprentissage moteur (voir les sections précédemment présentées). Une explication possible
pour le transfert est qu’un changement de la stratégie cognitive lors d’exécution du
mouvement soit fort probable le mécanisme responsable de l’amélioration motrice décrie
dans ce group. Cette hypothèse est supportée pal- un de nos résultats, teli que la corrélation
négative entre le degré de l’amélioration des «outcomes » du mouvement et de leur
persistance et le degré de déficits de la mémoire, l’attention, la flexibilité mentale et de la
planification cognitive, chez les patients qui ont reçu l’entraînement cible sur la
performance du mouvement. Ceci suggère qu’en fonction de la demande cognitive de
l’entraînement, les patients poulTaient améliorer la performance motrice soit par une
réorganisation de la représentation du mouvement, lors d’un entraînement plus stéréotypé
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(le group CR), soit par un changement de la stratégie cognitive lors de l’exécution du
mouvement lors d’un entraînement avec un component cognitif (le groupe CP).
En conclusion, nos résultats sont en consensus avec plusieurs études concernant les
effets d’une pratique répétée avec le bras atteint (BUtefisch et al., 1995; Dean et Shepherd,
1997; Hanlon, 1996; Platz et al., 1994, 2001; Wolf et al., 1989; Taub et al., 1993) ou avec
les deux bras (Whithall et al.. 2000) chez les patients ayant un AVC chronique. Au cours de
dernières années, une attention particulière a été portée à l’application systématique des
notions d’apprentissage moteur dans la réadaptation du membre supérieur, telles que la
pratique répétée des mouvements isolés (Btitefisch et al., 1995), la stimulation électrique
musculaire (Cauraugh et Kim, 2003), et l’utilisation forcée du bras atteint (Van der Lee et
al., 1999). Dans la majorité de cas, une diminution du déficit moteur du membre a été
rapportée malgré le fait que le type d’entraînement diffère considérablement d’une étude à
l’autre. Cependant, il est difficile de déterminer s’il y a une différence dans les
« outcomes» de ces approches (i.e. l’utilisation forcée, EMG-stimulation, l’entraînement
bilatéral, pratique avec charge) à cause que la cinématique du mouvement n’a pas été
évaluée par ces études. De plus, dans la majorité des études, les patients participants
preséntaient un certain niveau de récupération motrice du bras. Cependant, dans la clinique,
le nombre de patients qui arrivent à un niveau acceptable de fonctionnalité motrice est
estimé à approximativement 20-25% (Wolf et al., 2002). L’importance de la sévérité
clinique dans le réponse à la thérapie est décrit aussi dans la récente littérature et dans le
panel de Consensus Clinique Canadien (Consensus Panel, 2001; Parry et al., 1999;
Partridge et aI., 2000; Shelton et al., 2001) mais semble que cette variable n’est pas utilisé
de façon systématique dans le guidage de la pratique clinique (DeWeerdt et Feys, 2002).
Dans la présente étude nous avons intégré certaines notions fondamentales du
contrôle et de l’apprentissage moteur afin de stimuler la vraie récupération motrice chez les
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patients dans les phases chroniques de la maladie. Nous avons pris en considération des
facteurs critiques pour l’apprentissage, tels que les conditions de feedback, le test de
rétention et l’utilisation des mesures sensibles et adéquates afin d’évaluer les résultats. De
plus, nous avons incorporé les informations sur l’état cognitif du patient afin d’évaluer leur
impact sur la récupération motrice du bras chez les patients participants. Cependant, le
nombre limité de participants limite la généralisation de résultats. D’autres facteurs qui
pouvaient aussi interférer avec la capacité d’amélioration motrice de ces patients, tels que
les niveaux socio-économique et éducationnel, et la dépression, n’ont pas été évalués.
Il semble que les résultats de la présente étude sont non seulement intéressants au
plan théorétique, mais ont également une portée importante en réadaptation neurologique.
On doit noter qu’à cause des différences individuelles dans le patron de récupération, il
semble important que la thérapie soit ciblée sur les déficits moteurs spécifiques du chaque
patient. Ceci est suggéré par nos résultats concernant l’entraînement ciblé sur la qualité du
mouvement, qui pourrait avoir les meilleurs résultats dans la réadaptation motrice de
patients avec hémiparalysie, spécialement pour les patients modérément atteints. Comme la
réadaptation motrice est un processus d’apprentissage au cours duquel le patient doit
réapprendre à contrôler ses fonctions motrices en interaction constante avec des processus
sensoriels et cognitifs, il est donc nécessaire d’intégrer aussi les connaissances de son état
cognitif, tels que la mémoire, l’attention, la flexibilité mentale et al planification cognitive
afin d’offrir au patient des conditions optimales d’apprentissage.
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ChAPITRE IX CONCLUSIONS
Les travaux entrepris dans le cadre de cette thèse nous ont pennis de mieux
comprendre conirnent certains aspects du mouvement du bras atteint pourraient être
identifiés et améliorés chez les patients porteurs d’une lésion vasculaire. Il semblerait que
chaque individu ait un propre patron de récupération motrice. Une thérapie ciblée sur ce
patron individuel semble être l’idéal dans le domaine de réadaptation. L’application des
notions du contrôle et de l’apprentissage moteur (par exemple, le type et la durée de la
pratique, le type et la fréquence de feed-back) pourrait nous aider à arriver à cet idéal.
Dans ce travail, notre contribution originale a été d’élaborer un outil pour quantifier
la coordination inter-articulaire du bras chez les sujets sains (l’index TC). Des paramètres
originaux ont été proposés pour décrire les aspects spécifiques de la coordination inter-
articulaire lors des différents segments du mouvement. Au niveau des applications, on
pourrait considérer d’utiliser l’index TC en situation de mouvements multi articulaires plus
complexes (i.e. le martelage). De plus, nous avons été les premiers à quantifier les déficits
de la coordination temporelle inter-articulaire à l’aide de l’index TC chez les patients ayant
une lésion vasculaire. La corrélation entre cet index et les déficits moteurs évalués
cliniquement offre la possibilité d’évaluer une amélioration clinique aussi en terme de
cinématique. Ces paramètres ont également servi à décrire les effets d’une pratique répétée
à court et à long terme sur la coordination inter-articulaire. Finalement, le domaine de la
réadaptation des patients ayant une atteinte neurologique pourrait bénéficier de cet outil
pour identifier les segments du mouvement où la coordination inter-articulaire est altérée et
en conséquence diriger la thérapie sur les segments identifiés afin de les récupérer. De plus,
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cet outil nous permet d’évaluer les effets d’une intervention thérapeutique sur la
f
coordination du mouvement chez ces patients.
L’analyse de l’effet d’une pratique à court terme sur la cinématique du mouvement du
bras atteint nous a penuis de conclure que les patients préservent la capacité de l’améliorer
malgré le fait qu’ils sont évalués dans la phase chronique de la maladie. De plus, cette
amélioration semble être accomplie différemment selon le degré de la sévérité du déficit
moteur du bras. Suite à nos travaux, nous sonrmes en mesure de conclure qu’un nombre
plus grand de répétitions est nécessaire afin d’améliorer la fonction du bras atteint. De plus,
nos résultats nous permettent de catégoriser les patients hémiparétiques en fonction de leur
capacité à améliorer la qualité du mouvement. Pour les patients les plus sévèrement
affectés, qui utilisaient de façon générale les stratégies compensatoires du mouvement,
nous suggérons qu’une pratique non ciblée sur la qualité du mouvement résulte en un
renforcement de ces sfrat&ies.
Pour poursuivre les suggestions précédemment énumérées, nous avons développé la
troisième étude qui porte sur les effets d’une combinaison, pratique constante à long terme -
deux type de feed-back (un sur le résultat et l’autre sur la performance du mouvement), sur
la cinématique du mouvement du bras atteint. Nos résultats supportent l’hypothèse que les
patients ayant un AVC unique préservent la capacité d’apprendre une habileté motrice
même dans les phases chroniques de la maladie. De plus, si l’entraînement est ciblé sur la
performance du mouvement (i.e. mouvements angulaires diminués), une amélioration de la
qualité du mouvement et une diminution du déficit moteur du bras évalué cliniquement a
été rapportée. Ceci nous permet de suggérer que cette entraînement pouffait avoir des
meilleurs résultats dans la vraie réadaptation motrice post-AVC. Il sera aussi très
intéressant de voir si une pratique variable avec la même durée que celle précédemment
analysée a des résultats différents sur l’apprentissage moteur ainsi que sur le patron du
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mouvement. De plus, il semble que l’entraînement ciblé sur la performance implique un
changement de la stratégie cognitive lors de l’exécution du mouvement. finalement, la
présente étude serait plus complète avec l’inclusion d’une analyse de la réorganisation
cérébrale fonctionnelle supposée d’assister ce type de l’apprentissage ainsi que d’une
analyse de la flexibilité mentale pré et post l’entraînement. Ceci pourrait nous aider à mieux
comprendre les mécanismes plastiques qui supportent la vraie réadaptation motrice suite à
une intervention chez les patients porteurs d’une lésion vasculaire.
Ces connaissances pourraient être exploitées dans le domaine de réadaptation post
AVC. Par exemple, lors d’exécution d’un mouvement, certaines composantes du
mouvement du bras et certaines stratégies compensatoires peuvent être identifiées. En
conséquence, l’intervention thérapeutique pourrait être ciblée sur les composantes
déficitaires ainsi que sur les stratégies compensatoires afin d’améliorer la fonctionnalité du
bras. Finalement, le domaine de la réadaptation pourrait bénéficier de nos résultats pour
développer des interventions thérapeutiques en prenant en considération les déficits
moteurs initiaux ainsi que l’aspect cognitif du patient qui à son tour semble influencer aussi
l’apprentissage moteur chez ces patients.
Dans cette thèse, nous avons démontré l’importance d’intégrer les principes bien
définis d’apprentissage moteur dans le développement des meilleures interventions
thérapeutiques. En effet, la connaissance sur les effets de différents types de pratique
(courte versus longue) et de différents types de feed-back (CR versus CP) sur la
performance motrice aident à mieux comprendre quelle combinaison pratique - feed-back
pourrait faciliter le retour du patron du mouvement pré morbide. De plus, pour offrir au
patient des conditions optimales d’apprentissage il est nécessaire d’intégrer les
connaissances neuropsychiatriques dans le traitement. C’est seulement de cette façon que
nous pourrons avancer dans le développement d’une thérapie ciblée par patient.
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CHAPmE X LIMITATIONS DE L’ÉTUDE
Pour la première étude, afin d’éliminer les oscillations excessives produites par le
tremblement, on a utilisé un coefficient de lissage pour la vitesse angulaire, qui a été
différent pour les deux patients sévèrement affectés comparé aux autres patients ainsi
qu’aux sujets sains. Dans notre étude, il semble que l’utilisation de ce coefficient n’affecte
pas les erreurs du mouvement mais une limitation pourrait s’arriver si le nombre des
patients sévèrement affectés augmente.
Pour la deuxième étude, le nombre limité des patients dans chaque sous-groupe (n =
10) peut faire en sorte que nos résultats devraient être considérés avec une certaine réserve.
De plus, si nous avions réalisé une analyse de la force musculaire et des patrons
éléctromiographiques, nous aurions pu mieux comprendre les mécanismes responsables de
l’amélioration motrice chez les patients.
Pour la troisième étude, plusieurs limitations peuvent être mises en relief.
Premièrement, les patients étaient peu nombreux pour chaque groupe (n=14 pour le groupe
CR et le groupe CP respectivement, n=9 pour le groupe C), ce qui fait en sorte que notre
interprétation des résultats doit être faite avec certaines réserves. Deuxièmement, malgré le
fait qu’il n’y ait pas une différence significative entre les moyennes du score de Fugl-Meyer
pour les deux groupes d’intervention, dans le groupe CR, un seul patient est affecté
sévèrement tandis que dans le groupe CP on a quatre patients. C’est bien connu que le
déficit moteur initial est un des facteurs qui peut influencer la récupération post-AVC. Pour
227
le groupe CR, pour les derniers quatre patients (avec un score > 60), nous pouvons avoir
«l’effet de plafond », qui consiste en moins d’amélioration de la performance si la fonction
du bras tend vers la normale. Troisièmement, l’évaluation de certains facteurs qui peuvent
interférer avec la capacité d’amélioration du patient, tels que les niveaux socio-économique
et éducationnel et la dépression, n’a pas été effectuée. Ensuite, à cause du fait qu’on n’a pas
une évaluation clinique du statut moteur après un délai d’un mois, nous ne sommes pas en
mesure à apprécier si les acquis cliniques suite à la pratique sont préservés après ce délai.
Idéalement, un test de rétention à trois mois pourrait nous aider à bien décrire la rétention
des acquis moteurs et cliniques. Finalement, l’information concernant le site lésionnel
n’était pas précise pour tous nos patients. Il aurait été intéressant d’avoir une localisation
anatomique précise lors de l’interprétation des résultats des tests neuropsychologiques des
patients ou de la discussion des résultats obtenus lors d’interventions.
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